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MÉDIASTIN.  —  Anatomie. —  On  donne  le  nom  de  médiastin  à  la 
cavité  de  forme  irrégulière,  comblée  par  de  nombreux  organes,  qui  occupe 
dans  le  thorax  l’espace  compris  entre  le  sternum,  la  colonne  vertébrale  et 
la  face  interne  des  poumons.  Sappey,  par  sa  description,  donne  une  idée 
générale  très-nette  de  la  formation  du  médiastin.  «  La  colonne  vertébrale, 
par  la  saillie  considérable  qu’elle  forme,  tend  à  cloisonner  la  cavité  du 
thorax  dans  sa  partie  médiane.  L’œsophage  et  l’aorte,  en  descendant  au- 
devant  de  cette  saillie,  commencent  à  réaliser  ce  cloisonnement,  que 
viennent  compléter  le  cœur  et  le  péricarde  en  bas,  la  trachée,  la  crosse 
aortique  et  l’artère  pulmonaire  en  haut.  L’espace  étendu  des  vertèbres  dor¬ 
sales  au  sternum  étant  ainsi  comblé,  la  cavité  thoracique  se  trouve  divisée 
par  une  véritable  cloison  endeux  cavités  latérales.  Complétée  par  les  plèvres 
médiastines,  la  cloison  qui  sépare  les  deux  cavités  du  thorax  a  reçu  le  nom 
de  médiastin.  » 

Or,  on  peut  considérer  cette  cloison,  au  point  de  vue  de  la  description 
anatomique,  comme  formée  de  deux  parties  :  TLe  contenant  ou  la  cavité, 
2°  le  contenu  ou  les  organes. 

La  cavité.  —  Pour  comprendre  comment  est  constituée  la  cavité  mé- 
diastine,  il  suffit  de  se  rappeler  comment  se  comportent  les  plèvres  à  ce 
niveau.  Après  s’être  un  instant  adossées  derrière  le  sternum,  les  plèvres 
s’écartent,  et  dans  cet  écartement,  qui  s’étend  de  la  partie  postérieure  du 
sternum  au  pédicule  du  poumon,  elles  circonscrivent  un  premier  espace 
que  quelques  auteurs  ont  nommé  médiastin  antérieur;  puis,  continuant 
leur  chemin  depuis  le  pédicule  du  poumon  jusqu’à  la  face  antérieure  de  la 
colonne  vertébrale,  elles  circonscrivent  un  second  espace  qui,  par  opposi¬ 
tion  au  premier,  a  reçu  le  nom  de  médiastin  postérieur.  D’après  cette 
description,  il  y  aurait  donc  deux  médiastins,  l’un  antérieur,  s’étendant 
du  sternum  au  hile  du  poumon,  et  l’autre  postérieur,  s’étendant  du  hile 
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du  poumon  à  la  colonne  vertébrale  ces  deux  espaces,  limités  par  les 
plèvres,  contiendraient  les  organes  nombreux  que  nous  aurons  à  passer  en 
revue.  Mais,  dit  Richet,  «  cette  distinction,  bonne  peut-être  en  anatomie 
descriptive,  n’est  en  réalité  qu’une  fiction,  et  ne  saurait  convenir  lorsqu’il 
s’agit  d’anatomie  appliquée  aux  phénomènes  pathologiques.  Il  n’existe  en 
effet  qu’un  seul  et  unique  médiaslin  constitué  par  l’espace  qui  sépare  la 
plèvre  droite  de  la  plèvre  gauche,  et  dans  cet  écartement  des  deux  plèvres, 
on  rencontre  un  grand  nombre  d’organes.  »  Le  titre  même  de  cet  article 
prouve  que  nous  n’admettons,  à  l’exemple  de  Richet,  qu’un  seul  médiastin, 
divisant  à  la  façon  d’une  cloison  la  cavité  thoracique  en  deux  parties  la¬ 
térales  ;  mais  la  partie  antérieure  et  la  partie  postérieure  de  cette  cloison 
sont  tellement  différentes  par  leur  forme,  par  leur  dimension,  par  les  or¬ 
ganes  qu’elles  renferment,  que  nous  comprenons  parfaitement  l’abus  de 
langage  qui,  pour  la  facilité  de  la  description,  a  créé  un  médiastin  anté¬ 
rieur  et  un  médiastin  postérieur. 

Le  médiastin,  suivant  la  remarque  de  Chaussier,  considéré  dans  son 
diamètre  vertical,  représente  assez  bien  la  forme  d’un  sablier  avec  ses 
trois  parties,  à  savoir  :  évasement  supérieur,  dirigé  vers  la  région  cervi¬ 
cale,  étranglement  médian,  représenté  par  le  pédicule  du  poumon,  et  éva¬ 
sement  inférieur,  correspondant  aux  insertions  du  péricade  sur  le  centre 
du  diaphragme.  La  direction  du  médiastin  est  à  peu  près  parallèle  à 
celle  du  sternum  et  de  la  colonne  vertébrale  ;  quant  à  ses  dimensions, 
elles  sont  variables  suivant  ses  parties. 

Oeganes  du  médiastin.  —  Pour  décrire  ces  organes  et  leurs  rapports 
entre  eux  et  avec  les  parois  du  thorax,  deux  méthodes  sont  à  suivre  :  on 
peut,  à  l’exemple  de  Blandin,  de  Malgaigne,  de  Richet,  considérer  le  mé¬ 
diastin  comme  une  cavité  unique  présentant  l’évasement  supérieur  et 
l’évasement  inférieur  que  je  viens  de  signaler,  et  dans  chacun  de  ces  éva¬ 
sements,  étudier  les  organes  contenus  ;  on  peut  encore,  à  l’exemple  de 
Sappey,  décrire  dans  le  médiastin  une  partie  antérieure  et  une  postérieure 
(médiastin  antérieur  et  postérieur)  avec  leurs  organes  respectifs.  Je  crois 
qu’on  doit  utiliser  avec  profit  ces  deux  modes  de  description  qui  sont 
également  artificiels,  mais  qui  ont  l’avantage  de  se  compléter. 

Commençons  par  envisager  le  médiastin  comme  formé  de  deux  par¬ 
ties:  l’une  antérieure,  l’autre  postérieure.  La  partie  antérieure  (médiastin 
antérieur  de  certains  auteurs)  s’étend  du  sternum  au  pédicule  des  pou¬ 
mons,  et  sa  hauteur  mesure  le  diamètre  vertical  antérieur  du  thorax.  On 
peut  comparer  sa  forme  à  celle  d’une  pyramide  à  trois  faces,  dont  deux 
latérales  et  une  postérieure.  Les  deux  faces  antéro-làtérales  sont  formées 
par  les  feuillets  de  la  plèvre  qui  s’attachent  au  sternum  ;  elles  sont  recou¬ 
vertes,  la  droite  surtout,  par  le  poumon  ;  la  face  postérieure  moins  large, 
répond  en  bas  à  l’œsophage,  et  en  haut  à  l’œsophage  et  h  l’aorte  thora 
cique.  C’est  dans  cet  espace,  à  peu  près  triangulaire,  que  sont  contenus  les 
organes  suivants  : 

Le  péricarde  qui  s’étend  verticalement  de  l’appendice  xyphoïde  au 
milieu  de  la  première  pièce  du  sternum,  et  qui  horizontalement  se  pro- 
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longe  au  niveau  du  quatrième  espace  intercostal,  de  8  à  10  centimètres 
au-delà  de  la  ligne  médiane,  du  côté  gauche,  et  de  2  à  3  centimètres,  du 
côté  droit; 

Le  cœur,  dont  la  pointe  correspond  le  plus  souvent  à  la  sixième  côte,  et 
est  distante  de  10  centimètres  environ  de  la  ligne  médiane  du  sternum  ; 

L’artère  pulmonaire,  qui  est  cachée  derrière  l’articulation  du  cartilage 
de  la  troisième  côte  gauche  avec  le  sternum  ; 

La  crosse  de  l’aorte,  qui  correspond  à  la  partie  médiane  et  supé¬ 
rieure  du  sternum,  et  qui  loge  le  plexus  cardiaque  dans  sa  concavité. 

La  veine-cave  supérieure,  qui  s’étend  du  cartilage  de  la  première  côte 
droite  au  troisième  espace  intercostal  droit,  et  qui  est  en  partie  recouverte 
dans  son  trajet  par  le  sternum. 

En  arrière  de  ces  organes,  se  trouve  le  pédicule  des  poumons ,  qui  est 
formé  ;  1“  parles  bronches,  dont  la  situation  dans  le  médiastin correspond 
à  la  partie  interne  des  deuxièmes  espaces  intercostaux  ;  2“  par  les  artères 
pulmonaires,  qui  sont  placées  en  arrière  du  cartilage  des  deuxièmes  côtes  ; 
3°  par  les  veines  pulmonaires,  qui  sont  en  arrière  du  cartilage  des  troisièmes 
côtes.  Signalons  en  outre  une  grande  quantité  de  tissu  conjonctif,  des  gan¬ 
glions  lymphatiques  et  des  Blets  nerveux. 

La  partie  postérieure  du  médiastin  (médiastin  postérieur  de  certains 
auteurs)  est  bien  différente  de  la  partie  antérieure  ;  sa  longueur  égale  à  peu 
près  celle  de  la  colonne  dorsale,  et  on  peut  comparer  sa  forme  à  une  py¬ 
ramide  à  quatre  côtés,  et  à  sommet  inférieur.  Les  côtés  latéraux  sont 
formés  par  les  plèvres,  qui  en  haut  s’écartent  pour  recevoir  les  artères 
sous-clavières  ;  le  côté  postérieur  répond  à  la  colonne  vertébrale  ;  et  le  côté 
antérieur  est  limité  par  la  bifurcation  de  la  trachée  dans  son  quart  supé¬ 
rieur,  et  par  le  péricarde  dans  ses  trois  quarts  inférieurs.  Dans  cet 
espace  irrégulièrement  quadrangulaire,  on  rencontre  les  organes  suivants  : 

L’aorte  thoracique  et  l’œsophage,  d’abord  situés  sur  le  même  plan 
transversal,  se  rapprochent  en  descendant,  si  bien  que  l’œsophage  finit 
par  se  placer  au-devant  de  l’aorte,  et  contribue  à  former  le  sommet  de  la 
pyramide. 

La  grande  veine  azygos  occupe  le  côté  droit  de  la  colonne  vertébrale  en 
arrière  de  l’œsophage  ;  la  petite  veine  azygos  est  placée  sur  le  côté  gauche 
de  la  colonne  dorsale,  et  en  arrière  de  l’artère  aorte  ;  le  canal  thoracique 
est  situé  entre  les  deux  veines  azygos. 

Signalons  encore  le  tissu  conjonctif,  les  ganglions  lymphatiques,  les 
rameaux  du  grand  symphatique  et  les  nerfs  pneumogastriques  qui  entou¬ 
rent  l’œsophage. 

Dans  la  description  que  nous  venons  de  donner,  nous  avons  supposé  le 
médiastin  comme  formé  d’une  loge  antérieure  et  d’une  postérieure; 
mais  on  peut  compléter  cette  étude  par  la  description  de  Richet,  qui 
consiste  à  considérer  le  médiastin  comme  formé  d’une  partie  supérieure  et 
d’une  partie  inférieure.  Dans  la  portion  médiastine  supérieure,  ou  évase¬ 
ment  supérieur,  dont  la  situation  correspond  à  la  moitié  supérieure  du 
sternum,  on  rencontre,  d’avant  en  arrière,  la  partie  supérieure  du  péri- 
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carde,  la  veine  sous-clavière  gauche,  la  crosse  de  l’aorte  embrassant  par 
sa  concavité  l’artère  pulmonaire.  Sur  le  même  plan  que  ces  vaisseaux,  on 
trouve  ;  à  droite,  le  tronc  brachio-céphalique  et  la  veine-cave  supérieure  ; 
à  gauche,  les  artères  carotide  primitive  et  sous-clavière,  et  plus  en  dehors, 
les  nerfs  pneumo-gastrique,  récurrent  et  phrénique.  En  poursuivant 
toujours  dans  la  même  direction,  on  rencontre  la  racine  des  poumons, 
entourée  de  ganglions  lymphatiques,  l’œsophage,  les  veines  azygos, 
le  canal  thoracique,  le  rachis  et  une  grande  quantité  de  tissu  cellulaire. 

Dans  la  portion  médiastine  inférieure,  ou  évasement  inférieur,  dont  la 
situation  correspond  à  la  moitié  inférieure  du  sternum,  on  trouve,  d’avant 
en  arrière  ;  Du  tissu  cellulaire,  le  péricarde,  le  cœur,  l’origine  de  tous  les 
gros  vaisseaux,  l’œsophage  entouré  des  nerfs  pneumo-gastriques,  l’aorte 
thoracique,  les  veines  azygos,  le  canal  thoracique  et  le  rachis  avec  les  nerfs 
splanchiques. 

Les  différents  organes  que  nous  venons  de  passer  en  revue  ont  avec  la 
paroi  thoracique  des  rapports  plus  ou  moins  éloignés,  que  nous  avons  eu 
le  soin  d’indiquer  et  qui  sont  importants  à  connaître,  surtout  pour  les 
organes  de  la  partie  antérieure  du  médiastin.  M.  Sappey  s’est  livré  avec 
un  soin  particulier  à  la  topographie  de  ces  organes  afin,  dit-il,  de  résou¬ 
dre  le  problème  suivant  :  «  Étant  donné  un  point  quelconque  de  la  paroi 
thoracique,  indiquer  l’organe  qui  lui  correspond,  et,  en  second  lieu,  étant 
donnée  une  plaie  pénétrante  du  médiastin  antérieur  et  la  direction  suivie 
par  l’instrument  vulnérant,  indiquer  l’organe  qui  a  été  lésé.  » 

Les  ganglions  lymphatiques  du  médiastin  ont  une  importance  particu¬ 
lière  à  cause  des  maladies  fréquentes  dont  ils  sont  le  siège.  Considérés  dans 
leur  ensemble,  ils  reçoiventles  vaisseaux  lymphatiques  de  la  plèvre  et  des 
poumons,  de  la  trachée  et  des  bronches,  du  cœur,  du  péricarde  et  des  pa¬ 
rois  thoraciques.  Les  groupes  ganglionnaires  qui  méritent  une  attention 
spéciale  ont  été  bien  étudiés  par  Baréty,  qui  distingue  :  1°  Des  groupes  péri- 
trachéo-bronchiques  droit  et  gauche;  2°  des  groupes  sous-bronchiques 
droit  et  gauche,  5“  des  groupes  interbronchiques. 

Pathologie. — La  pathologie  des  organes  qui  sont  contenus  dans  le  mé¬ 
diastin  sera  longuement  exposée  avec  l’étude  de  chacun  de  ces  organes; 
ainsi,  les  maladies  du  péricarde,  du  cœur,  de  l’aorte,  de  l’œsophage,  feront 
l’objet  d’articles  spéciaux  ;  mais  à  côté  des  symptômes  qui  sont  propres  à 
la  pathologie  de  chacun  de  ces  organes  il  existe  un  certain  nombre  de 
signes  communs,  qui  nous  paraissent  bien  placés  dans  une  vue  d’ensemble 
sur  la  pathologie  de  la  région.  Ainsi,  pour  prendre  un  e.xemple,  la  com¬ 
pression  d’une  bronche  est  toujours  suivie  des  mêmes  effets,  bien  que  la 
cause  soit  variable,  qu’il  s’agisse  d’un  anévrysme  de  l’aorte,  d’une  hyper¬ 
trophie  ganglionnaire,  d’un  lymphadénome  ou  d’une  tumeur  cancéreuse 
née  dans  le  voisinage. 

Quels  sont  donc  ces  symptômes  qui  sont  spéciaux  aux  lésions  de  la  ré¬ 
gion  médiastine,  et  qui  peuvent  être  provoqués  par  des  altérations  de  na¬ 
ture  et  de  siège  divers  ?  Ces  symptômes  sont  le  plus  souvent  le  résultat  de 
compressions,  et  les  principaux  sont  les  suivants  ; 
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a.  Déformation  de  la  région. 

b.  Compression  des  vaisseaux  artériels  et  veineux. 

c.  Compression  des  bronches  et  de  la  trachée. 

d.  Compression  des  nerfs  pneumogastriquÿi  récurrent^  phrénirjuq^  ^ 

e.  Compression  de  l’œsophage. 

a.  La  déformation  de  la  région  médiastine  porte  principalement  en 
avant  et  en  haut  ;  tantôt. toute  la  première  pièce  du  sternum  est  soulevée, 
tantôt  la  voussure  est  plus  accusée  au  niveau  des  articulations  sterno-cla- 
viculaires  ;  parfois  il  y  a  usure  des  pièces  osseuses,  comme  dans  Fauévrysme 
de  l’aorte,  et  la  tumeur  expansive  vient  prendre  la  pla<!e  du  squelette. 
Quand  la  tuméfaction  est  due  à  l’action  directe  de  ganglions  tuméfiés, 
on  retrouve  aussi  des  ganglions  qui  font  saillie  jusque  dans  le  creux  sus- 
claviculaire. 

A  la  déformation  de  la  région  se  joignent  certains  symptômes  physi¬ 
ques  ;  si  l’on  pratique  la  percussion  et  l’auscultation  au  niveau  des  parties 
déformées  et  saillantes,  on  voit  que  la  sonorité  normale  de  la  région  a 
fait  place  à  une  matité  qui  est  plus  ou  moins  étendue,  et  dont  la  locali¬ 
sation  est  variable  suivant  la  nature  de  la  maladie;  le  retentissement  de 
la  voix,  de  la  toux,  l’expiration  bronchique  à  ce  niveau  sont  autant  de 
symptômes  propres  à  l’altération  des  ganglions  situés  autour  de  la  tra¬ 
chée,  tandis  qu’un  double  centre  de  battements  et  des  bruits  de  souffle 
accusent  l’existence  d’un  anévrysme. 

Dans  quelques  circonstances,  quand  la  maladie  est  de  longue  date,  on 
a  signalé  une  rétraction  permanente  de  la  paroi  thoracique;  cette  rétrac¬ 
tion,  qui  survient  consécutivement  à  la  compression  d’une  grosse  bronche, 
est  due  sans  doute  à  l’atrophie  du  poumon  correspondant,  dont  le  fonction¬ 
nement  est  incomplet. 

b.  La  compression  des  vaisseaux  artériels  ou  veineux  est  une  des  con¬ 
séquences  les  plus  fréquentes  des  diverses  altérations  des  organes  du  mé- 
diastin.  «  Les  artères  et  les  veines  bronchiques  peuvent  être  comprimées  par 
les  ganglions  sus-bronchiques  et  inter-trachéo-bronchiques,  l’aorte  par  les 
ganglions  péri-trachéo-bi;onchiques,  les  troncs  veineux  brachio-céphali- 
ques  et  les  branches  de  la  crosse  de  l'aorte  par  les  ganglions  rétro-sterno¬ 
claviculaires.  »  (Baréty.) 

Les  vaisseaux  artériels,  plus  résistants,  échappent  en  général  à  la  com¬ 
pression;  il  n’ep,  est  pas  de  même  des  vaisseaux  veineux,  et  il  n’est  pas 
très-rare  de  voir  “un  anévrysme  de  la  crosse  de  l’aorte,  ou  une  dégénéres¬ 
cence  ganglionnaire  comprimer  la  veine  cave  supérieure  ou  les  veines 
azygos  avec  ou  sans  formation  de  thrombose.  Quand  la  veine-cave  supé¬ 
rieure  est  comprimée,  l’arrivée  du  sang  par  celte  voie  dans  l’oreillette 
droite  est  rendue  difficile  ou  impossible  suivant  le  degré- d’oblitération  des 
vaisseaux.  Il  se  fait,  par  conséquent,  une  stase  sanguine  dans  tous  les  dépar¬ 
tements  qui  déversent  leur  sang  dans  les  canaux  qui  se  jettent  dans  la  veine- 
cave  supérieure  ou  ses  affluents,  c’est-à-dire  dans  la  tête,  dans  les  mem¬ 
bres  supérieurs,  et  dans  la  partie  supérieure  du  thorax. 

A  la  suite  de  cette  stase  sanguine,  on  voit  apparaître  des  dilatations  vei- 
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neuses,  visibles  surtout  dans  les  réseaux  sous-cutanés  qui  normalement 
sont  à  peine  apparents  ;  les  veines  jugulaires  sont  dilatées,  des  réseaux 
bleuâtres  se  montrent  sur  le  thorax,  sur  les  épaules,  sur  les  bras,  etc.  Cette 
stase  Yeineuse  est  suivie  de  la  formation  d’une  circulation  collatérale  ou  com¬ 
plémentaire,  c’est-à-dire  que  le  sang  qui  régulièrement,  devrait  se  déverser 
dans  l’oreillette  par  la  veine-cave  supérieure,  suit  maintenant  une  voie 
détournée,  et  arrive  au  même  but  par  la  veine-cave  inférieure.  Cette  voie 
détournée,  le  sang  la  traverse  au  moyen  des  différentes  anastomoses  qui  re¬ 
lient  le  système  cave  supérieur  et  le  système  cave  inférieur,  et  qui,  pour  le 
besoin  actuel,  prennent  un  volume,  trois,  quatre,  dix  fois  plus  considérable. 

Ces  anastomoses  sont  la  grande  veine  azygos,  la  petite  veine  azygos,  les 
veines  intercostale,  mammaire  interne,  épigastrique,  sous-cutanée  abdo¬ 
minale,  circonflexe  iliaque.  C’est  grâce  à  ces  voies  détournées  que  tout  le 
sang  du  système  cave  supérieur  vient  se  déverser  dans  le  système  cave 
inférieur.  Il  s’ensuit  que,  dans  ces  cas  anormaux,  le  courant  du  sang  se 
fait  de  haut  en  bas  dans  toutes  les  veines  cutanées  du  thorax  et  de  l’ab¬ 
domen,  et  il  est  facile  de  se  convaincre  du  sens  de  ce  courant. 

Pour  cela,  on  refoule  le  sang  de  l’un  de  ces  segments  veineux  dilatés, 
au  moyen  de  deux  doigts  qui  s’écartent  en  sens  contraire,  et  qui  maintien¬ 
nent  comprimées  les  deux  extrémités  de  ce  segment  vide.  Puis,  en  suppri¬ 
mant  la  compression  alternativement  à  l’extrémité  supérieure  ou  à  l’extré¬ 
mité  inférieure  du  segment  exsangue,  on  voit  que  le  vaisseau  se]  remplit 
rapidement  de  haut  en  bas,  et  très-mal  de  bas  en  haut,  ce  qui  indique  le 
sens  dans  lequel  se  fait  le  courant  circulatoire. 

Si  l’embouchure  delà  grande  veine  azygos  participe  à  la  compression  et 
à  l’oblitération,  le  rétablissement  delà  circulation  a  lieu  seulement  par  la 
veine-cave  inférieure  ;  dans  le  cas  contraire,  le  système  azygos,  qui  se  dé¬ 
verse  dans  la  veine  cave  supérieure,  prend  sa  part  au  rétablissement  de  la 
circulation.  En  résumé,  la  stase  sanguine  dans  les  vaisseaux  veineux,  la 
situation  topographique  de  ces  réseaux,  et  la  direction  du  courant  sanguin, 
forment  par  leur  réunion  un  indice  précieux  qui  nous  permet  de  re¬ 
monter  à  la  cause  du  mal,  c’est-à-dire  à  la  gêne  mécanique  de  la  circula¬ 
tion  de  la  veine  cave  supérieure  dans  le  médiastin. 

Les  symptômes  éprouvés  par  le  malade  dépendent  beaucoup  de  l’état 
de  la  circulation  ;  si  la  compensation  est  bien  faite,  si  la  circulation  com- 
plémentairè  est  suffisante,  la  gêne  circulatoire  estmédiocre  et  les  troubles 
sont  peu  marqués  ;  mais  dans  le  cas  contraire,  on  voit  apparaître  de 
l’œdème  des  mains  et  de  la  face,  les  lèvres  sont  violacées,  les  yeux  injectés, 
le  malade  éprouve  des  vertiges,  des  épistaxis,  de  la  céphalalgie,  eu 
un  mot  tous  les  signes  de  la  congestion  céphalique  par  stase  veineuse. 

Lorsque  la  compression  porte  sur  l’aorte  ou  sur  ses  branches  d’origine, 
sur  la  sous-clavière,  sur  le  tronc  brachio-céphalique,  le  pouls  radial  di¬ 
minue  d’amplitude  dans  le  côté  correspondant  à  la  compression.  Dans  un 
cas  cité  par  J.  Pienaut,raorteétaitcomprimée  par  un  ganglion  :  il  y  avait  de 
plus  un  bruit  de  souffle  intense,  phénomène  qui  aurait  pu  induire  en  er¬ 
reur,  et  faire  penser  à  tort  à  un  anévrysme  du  vaisseau. 
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La  compression  de  l’artère  pulmonaire  et  de  ses  branches  a  été  signalée 
par  plusieurs  auteurs  (Fonssagrives,  Constant),  Nous  trouvons,  dans  la 
thèse  de  Salmon  (1868),  une  observation  dans  laquelle  la  compression 
de  la  branche  droite  de  l’artère  pulmonaire  était  due  à  trois  ganglions 
indurés  et  caséeux  ;  pendant  la  vie,  la  palpation  avait  révélé  un  frémisse¬ 
ment  intense,  et  l’auscultation  un  souffle  systolique  rude,  ayant  son  maxi¬ 
mum  dans  le  deuxième  et  dans  le  troisième  espace  intercostal.  Quand  le 
vaisseau  se  rompt,  une  hémoptysie  foudroyante  est  la  conséquence  de 
celte  rupture  (Berton,  Liouville), 

c.  La  compression  de  la  trachée^  des  bronches  et  surtout  de  la  bronche 
gauche,  s’observe  dans  les  anévrysmes  de  l’aorte,  dans  les  tumeurs  lym¬ 
phatiques  du  médiastin,  dans  la  phthisie  ganglionnaire,  dans  le  cancer  du 
sternum.  Le  murmure  vésiculaire  diminue  dans  le  poumon,  en  raison 
directe  de  la  compression  de  l’arbre  aérien;  dans  certains  cas,  on  con¬ 
state  à  l’auscultation  que  la  respiration  est  presque  nulle,  et  avec  cette 
absence  du  bruit  respiratoire,  la  sonorité  est  conservée  dans  le  côté  cor¬ 
respondant  de  la  poitrine.  La  réunion  de  ces  deux  symptômes,  absence  de 
la  respiration  et  conservation  de  la  sonorité,  éloigne  l’idée  d’un  épancher 
ment  de  la  plèvre  et  d’une  altération  du  poumon,  et  ne  peut  s’expliquer 
que  par  une  lésion  siégeant  dans  le  médiastin,  et  ayant  envahi  primitive¬ 
ment  ou  consécutivement  les  bronches  ou  la  trachée.  Quand  la  compres¬ 
sion  qui  porte  sur  les  bronches  ou  sur  la  trachée  est  très-prononcée,  on 
observe,  au  moment  de  l’inspiration,  une  modification  de  la  paroi  tfipra- 
cique  à  laquelle  on  a  donné  le  nom  de  tirage;  les  parties  molles  se 
dépriment,  et  cette  dépression  est  surtout  visible  au  niveau  des  creux 
sus- claviculaire  et  épigastrique.  Le  tirage  a  été  indiqué  pour  la  première 
fois  dans  l’adénopathie  du  médiastin  par  Guéneau  de  Mussy. 

Dans  la  compression  des  bronches  et  de  la  trachée,  on  perçoit  souvent 
un  autre  phénomène  ;  c’est  u^%ispiration  sifflante,  qui,  d’après  son  in¬ 
tensité  et  son  caractère,  prend  aussi  le  nom  de  cornage  ;  on  l’entend  à 
l’auscultation,  et  quelquefois  à  distance.  Signalé  pour  la  première  fois 
par  Cayol  en  1810,  ce  bruit  caractéristique  se  retrouve  toutes  les  fois 
qu’il  existe  un  rétrécissement  sur  le  parcours  des  gros  tuyaux  aériens, 
qu’il  s’agisse  du  larynx,  de  la  trachée  ou  des  bronches  de  gros  calibre, 

■d,  La  compression  des  nerfs  pneumogastriques  et  récurrents  entraîne 
les  phénomènes  divers  de  toux,  de  dyspnée,  d’aphonie,  de  spasme  de  la 
glotte.  La  toux  est  rauque,  quinteuse,  coqueluchoïde  (Guéneau  de  Mussy); 
ce  caractère  spasmodique  a  été  noté  dans  un  grand  nombre  d’observations 
d’adénopathie  bronchique,  «  Chez  les  enfants  spécialement,  lorsque  la 
toux  spasmodique  se  montre  d’emblée,  ou  persiste  longtemps  après  une 
coqueluche  véritable,  il  y  a  lieu  de  soupçonner  une  compression  du  nerf 
par  des  ganglions  bronchiques  tuberculeux.  »  (Verliac.)  La  dyspnée  liée  à 
des  intermittences  et  à  des  rémittences  fréquentes,  tient  souvent  à  une 
compression  des  nerfs  pneumogastriques  et  récurrents;  l’accès  d’oppres¬ 
sion  simule  parfois  un  accès  d’asthme  (Hérard,  Marchai  de  Calvi) ,  et  même 
l’angine  de  poitrine  ;  dans  un  cas  de  ce  genre,  observé  par  Baréty,  ces 
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symptômes  étaient  dus  à  l’irritation  du  pneumogastrique  droit  congestionné 
et  adhérent  à  des  ganglions  tuméfiés  et  dégénérés. 

Les  troubles  fonctionnels  du  larynx  se  traduisent  tantôt  par  de  la  rau- 
cité  de  la  voix  ou  même  de  l’aphonie,  tantôt  par  des  spasmes  de  la  glotte. 
Les  altérations  de  la  voix  s’expliquent  par  la  paralysie  de  la  corde  vocale 
correspondante  au  nerf  récurrent  lésé,  et  le  diagnostic  peut  être  établi  au 
moyen  du  laryngoscope  (Observations  de  Potain,  Krisbaber,  etc.).  Les 
spasmes  de  la  glotte  sont  dus  à  l’excitation  des  nerfs  récurrents  ;  Krisbaber 
a  établi  expérimentalement  qu'il  suffit  d’exciter  un  seul  des  nerfs  récur¬ 
rents  pour  provoquer  la  fermeture  de  la  glotte,  c’est-à-dire  le  spasme  ;  or 
les  nerfs  récurrents  sont  quelquefois  excités  par  les  différentes  tumeurs 
médiastines,  anévrysmes  ou  adénopathies  ;  il  en  résulte  des  spasmes  et 
des  accès  de  suffocation,  pour  lesquels  Krisbaber  a  proposé  l’opération  de 
la  trachéotomie  préalable. 

L’altération  des  nerfs  phréniques  détermine  tantôt  des  névralgies  dia¬ 
phragmatiques,  tantôt  des  accès  de  dyspnée  (Bazin). 

L’inégalité  des  pupilles  observée  par  plusieurs  auteurs  (Roque,  Baréty), 
tient  sans  doute  aux  altérations  du  grand  sympathique;  ce.  symptôme 
peut  rester  pendant  quelque  temps  isolé.  Ce  phénomène  avait  déjà 
été  signalé,  en  1838,  par  Mare,  en  1857  par  Gairdner;  il  s’agissait 
de  contraction  permanente  de  l’une  des  deux  pupilles  chez  des  malades 
atteints  d’anévrysme  de  la  crosse  de  l’aorte. 

e.  Lu  dysphagie  est  un  symptôme  commun  à  plusieurs  des  maladies  de 
la  région  médiastine,  tumeurs  de  l’aorte,  dégénérescence  des  ganglions  ; 
non-seulement  l’œsophage  esten  pareil  cas  le  siège  de  compression  qui  en¬ 
traîne  la  dysphagie,  mais  encore  son  adhérence  avec  perforation  est  signalée 
cinq  fois'dans  la  thèse  de  Baréty. 

Le  diagnostic  des  affections  de  la  région  médiastine  est  souvent  diffi¬ 
cile,  car  l’attention  n’est  quelquefois  fixée  que  par  un  seul  phénomène  ; 
c’est  tantôt  la  contraction  d’une  pupille  à  l’état  permanent,  tantôt  une 
dyspnée  paroxystique  simulant  des  accès  d’asthme,  une  aphonie  simu¬ 
lant  une  maladie  du  larynx,  des  quintes  de  toux  ressemblant  à  la  coque¬ 
luche,  et  alors  même  que  l’attention  est  dirigée  vers  le  siège  du  mal,  la 
difficulté  n’est  pas  entièrement  vaincue,  car  les  tumeurs  du  médiastin, 
anévrysmes  de  l’aorte,  adénie,  cancer,  dégénérescence  tuberculeuse  des 
ganglions,  ostéo-sarcome  du  sternum,  sont  susceptibles  de  produire  les  phé¬ 
nomènes  physiques  ou  fonctionnels  du  même  genre,  dont  voici  le  résumé  : 

1°  Voussure  et  déformation  de  la  région  sternale  supérieure; 

2“  Compression  des  vaisseaux,  surtout  de  la  veine-cave  supérieure  et 
consécutivement,  circulation  complémentaire,  œdème  de  la  face  et  des 
parties  supérieures  du  tronc. 

3“  Compression  de  la  trachée  et  des  bronches,  et  consécutivement  dys¬ 
pnée,  cornage  inspiratoire,  diminution  du  murmure  vésiculaire,  emphy. 
sème. 

4“  Compression  ou  irritation  des  nerfs  pneumogastrique,  récurrents, 
phrénique,  grand  sympathique,  etc.,  et  consécutivement  toux,  dyspnée. 
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intermittences  particulières,  altérations  de  la  voix,  spasmes  de  la  glotte, 
inégalité  des  pupilles,  névralgies  multiples. 

5°  Compression  de  l’oesophage  et  dysphagie. 

Mais  les  différentes  maladies  qui  peuvent  déterminer  ces  symptômes  pos¬ 
sèdent  quelques  caractères  particuliers  qui  aideront  à  poser  le  diagnostic  : 
Ainsi,  dansl’anévrysmedela  crosse  de  l’aorte,  on  trouvesouvent  unmouve- 
ment  d’expansion,  un  double  centre  de  battements,  un  bruit  de  souffle 
double  où  unique,  une  matité  plus  étendue.  Dans  les  maladies  des  gan¬ 
glions  du  raédiastin,  on  retrouve  des  hypertrophies  ganglionnaires 
dans  d’autres  régions,  au  cou,  dans  l’aisselle,  dans  l’aine.  Dans  l’adéno¬ 
pathie  tuberculeuse,  il  faut  interroger  avec  soin  l’état  des  poumons  ;  mais 
le  diagnostic  est  plus  difficile  lorsque  la  phthisie  ganglionnaire  a  débuté 
par  les  ganglions,  ayant  respecté  les  poumons.  Dans  les  dégénérescences 
cancéreuses  des  ganglions,  la  lésion  est  consécutive  à  l’altération  des  parties 
dont  ils  reçoivent  les  vaisseaux  lymphatiques,  plèvre  et  poumons  ;  aussi,  il 
faudra  examiner  avec  soin  l’état  des  ganglions  sus-claviculaires,  qui  sont 
souvent  malades  dans  le  cancer  des  poumons  ;  disons  cependant  qu’il  est 
des  cas  dans  lesquels  les  ganglions  ont  été  trouvés  cancéreux  sans  que  les 
poumons  fussent  envahis  (Pasturaud). 

Inflammation  du  médiastin.  —  Les  différents  organes  du  médiastin  sont 
reliés  entre  eux  par  un  tissu  cellulaire  abondant  ;  quand  le  tissu  cellulaire 
qui  entoure  les  ganglions  est  seul  atteint,  on  dit  qu’ïl  y  a  périadénite; 
mais  si  l’inflammation  gagne  le  tissu  cellulaire  du  médiastin  en  entier,  il  y 
Si  médiastinite.  Cette  inflammation  est  tantôt  aiguë,  tantôt  chronique;  ai¬ 
guë,  elle  peut  passer  à  la  suppuration  ;  chronique,  elle  établit  des  adhé¬ 
rences  entre  les  différents  organes  de  la  région;  élle  détermine  des  dou¬ 
leurs  dues  à  l’altération  consécutive  des  nerfs  phréniques  (Baréty).  Le  tissu 
cellulaire  devient  fibreux  et  tellement  adhérent,  qu’il  est  difficile  de  le 
détacher  des  organes  voisins. 

Les  abcès  spontanés  ou  migrateurs  sont  rares;,  ils  s’annoncent  par  des 
troubles  dans  la  respiration,  et  occasionnent  delà  dysphagie  quand  ils  com¬ 
priment  r œsophage./!  Ils  paraissent  avoir  une  certaine  tendance  à  se  por¬ 
ter  en  avant,  derrière  le  sternum,  et  c’est  pour  leur  faire  jour  que  les  chi¬ 
rurgiens  du  dix-huitième  siècle,  et  particulièrement  J.  L.  Petit  et  Lamarti- 
nière,  avaient  proposé  la  trépanation  du  sternum,  opération  tombée  en 
désuétude.  (Richet). 

Les  plaies  du  médiastin  sont  toujours  très-graves,  à  cause  de  l’impor¬ 
tance  des  organes  qu’il  renferme;  elles  sont  heureusement  fort  rares,  parce 
que  le  médiastin  est  protégé  en  avant  par  le  sternum,  en  arrière  par  la 
colonne  vertébrale.  Quand  l’instrument  vulnérant  a  pénétré  par  l’un  des 
espaces  intercostaux,  il  est  assez  facile  d’après  la  direction  et  le  siège  de 
la  blessure  de  se  rendre  compte  de  ceux  des  organes  qui  ont  pu  être  lésés  ; 
il  suffit  de  se  rappeler  les  rapports  que  nous  avons  indiqués  en  traitant 
la  question  anatomique.  Lorsque  la  plaie  du  médiastin  intéresse  l’un  des 
organes  de  l’appareil  respiratoire,  bronches  ou  poumous,  ou  bien  lorsque 
cette  communication  entre  l’appareil  respiratoire  et  le  médiastin  a  lieu 
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à  la  suite  de  maladies  telles  que  rupture  des  vésicules  pulmonaires,  ouver¬ 
ture  d’un  ganglion  suppuré,  etc.,  on  observe  un  emphysème  dû  au  pas¬ 
sage  de  l’air  des  voies  aériennes  dans  la  région  médiastine.  L’emphysème 
se  propage  au  cou,  au  thorax,  à  la  face,  et  peut  envahir  une  grande  partie 
du  corps. 

Dans  d’autres  circonstances,  à  la  suite  des  altérations  du  médiastin, 
c’est  la  plèvre  qui  est  atteinte  secondairement,  et  une  pleurésie  se 
déclare  ;  de  plus,  si  les  voies  aériennes  sont  en  même  temps  ouvertes,  le 
malade  est  pris  d’un  pneumothorax  (Lalouette,  Leblond). 

Le  pronostic  des  maladies  du  médiastin  est  toujours  grave,  à  cause  de 
l’importance  des  organes  qui  sont  intéressés  ;  la  mort  survient  brusque¬ 
ment  ou  lentement  par  asphyxie,  par  syncope,  par  hémoptysie.  L’asphyxie 
est  le  fait  de  spasme  de  la  glotte,  de  rétrécissement  de  la  trachée  et  des 
bronches,  de  l’obstruction  de  ces  conduits  par  la  rupture  d’un  ganglion 
ou  d’un  vaisseau.  La  syncope  est  un  accident  beaucoup  plus  rare  ;  quant  à 
l’hémoptysie  quelquefois  foudroyante,  elle  provient  de  la  perforation 
d’une  artère  pulmonaire  (Rillet  et  Barthez,  Liouville). 
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MÉDICAMEIVT.  —  MÉDICATION.  —  I,  Définition.  Considé¬ 
rations  GÉNÉRALES.  —  La  définition  du  médicament,  recherchée  par  les  au¬ 
teurs  classiques,  n’a  pu  aboutir  jusqu’ici  à  une  formule  rigoureuse.  Pour 
le  distinguer  de  l’aliment,  on  a  dit  que  c’est  une  substance  ou  un  agent 
destiné  à  modifier  les  organes  et  les  fonctions  en  dehors  de  toute  action 
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nutritive.  Mais  le  lait  qui  guérit  l’ulcère  de  l’estomac,  la  diète  azotée  qui 
enraie  le  diabète,  etc.,  nous  montrent  qu’on  ne  peut  pas  absolument  en 
exclure  le  régime  alimentaire,  ni  même  les  autres  agents  de  l’hygiène. 
Dire,  d’un  autre  côté,  que  le  médicament  est  une  substance  qui  ne  fait  pas 
partie  de  la  composition  de  nos  organes  et  doit  être  éliminée  après  son 
œuvre  temporaire,  c’est  oublier  que  certaines  substances  n’agissent  qu’en 
nourrissant  certains  éléments  de  nos  organes,  comme  le  fer,  qui  s’in¬ 
corpore  aux  globules  du  sang,  comme  les  phosphates  terreux  qui  font 
partie  de  nos  os,  ou  l’huile  de  morue  qui  entretient  la  graisse. 

En  y  regardant  de  plus  près,  on  s’aperçoit  que  la  difficulté  n’est  qu’ap¬ 
parente  et  ne  repose  que  sur  une  fausse  conception  de  l’action  thérapeu¬ 
tique,  les  agents  de  l’hygiène  et  ceux  de  la  pharmacie  n’étant  pas  absolu¬ 
ment  distincts  par  leur  nature  et  leur  mode  d’action.  Les  uns  et  les  autres 
modifient  les  tissus  et  les  fonctions  de  nos  organes  ;  seulement,  les  premiers 
agissent  plus  sur  leur  dynamisme,  les  seconds  sur  la  nutrition  ;  les  pre¬ 
miers  ont  une  action  transitoire,  mais  vive,  les  autres  une  allure  plus 
lente,  mais  continue.  Ceux-là  agissent  sur  l’activité  morbide  des  organes 
pour  les  ramener  à  la  normale,  ceux-ci  sur  leur  nutrition  pour  maintenir 
la  santé  ;  les  premiers  sont  curatifs,  les  seconds  sont  préventifs.  On  voit 
que  l’idée  de  la  finalité  entre  pour  quelque  chose  dans  la  définition  du 
médicament  et  c’est  la  seule  différence  réelle. 

On  peut  donc,  sans  se  tenir  à  la  rigueur  scolastique,  définir  le  médica¬ 
ment,  une  substance  ou  un  agent  destiné  à  ramener  au  type  normal  les 
organes  et  les  fonctions  déviés  par  l’état  de  maladie,  en  déterminant  des 
modifications  temporaires  dans  leur  dynamisme  ou  dans  leur  nutrition. 

Cette  définition,  qui  répond  à  la  conception  scientifique  de  l’idée  thé¬ 
rapeutique,  nous  la  donnons  par  anticipation,  sauf  à  la  justifier  par  les 
considérations  qui  vont  suivre.  En  effet,  ce  qui  importe  ici,  ce  n’est  pas 
une  formule  plus  ou  moins  rigoureuse  pour  distinguer  le  médicament  de 
l’aliment  ;  il  y  a  là  une  intuition  qui  supplée  à  l’imperfection  de  la  for¬ 
mule.  Ce  qui  importe,  c’est  d’avoir  une  conception  nette  de  l’acte  théra¬ 
peutique  en  général,  et  en  particulier  de  l’action  des  agents  qu’il  emploie. 
Nous  avouons  de  suite  que  ce  sera  l’objectif  principal  de  cet  article. 

Car  notre  conviction  est  que  c’est  faute  d’une  compréhension  nette 
de  la  nature  et  du  but  de  cette  action  que  la  thérapeutique  est  restée  en 
dehors  de  la  méthode  scientifique  et  de  la  route  du  progrès.  Or,  cette 
méconnaissance  du  but  et  de  la  nature  de  l’action  médicamenteuse  tient 
en  premier  lieu  elle-même  à  une  conception  vicieuse  de  Vidée  de  la  maladie. 

Nous  l’avons  écrit  il  y  a  longtemps  {Bull,  thérap.,  1861,  1862, 
186b,  etc.)  :  il  y  a  deux  manières,  disions-nous  dès  lors,  de  peser  l’action 
d’un  agent  thérapeutique  fondée  elle-même  sur  deux  conceptions  diffé¬ 
rentes  de  la  maladie. 

La  première  et  la  plus  ancienne,  mais  qui  a  survécu  jusqu’à  nos  jours, 
définit  la  maladie  par  une  métaphore  :  «  La  maladie  est  un  agent,  un  ennemi, 
qui  s’acharne  sur  le  corps  ;  le  médicament  est  un  champion  qui  arrive 
au  secours  du  malade  ;  l’organisme  est  le  théâtre  de  la  lutte,  et  selon  que 
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c'est  l’ami  ou  l’ennemi  qui  l’emporte,  le  malade  guérit  ou  succombe.  » 

Explicite  ou  intuitive,  c’est  là  le  fond  de  la  pensée  ancienne.  L’idée  de 
la  lésion  anatomique,  qui  a  prévalu  depuis  Morgagni  et  a  été  formulée  plus 
rigoureusement  encore  par  les  anatomo-pathologistes,  nos  contemporains, 
quoique  d’une  forme  moins  sjnnbolique,  relève  de  la  même  conception  : 
c’est  toujours  la  maladie  définie  comme  une  lésion  concrète,  qui  attaque 
le  corps,  pneumonie  ou  pleurésie;  c’est  toujours  le  médicament  qu’on 
dirige  à  l’attaque  de  la  maladie  prise  en  bloc.  Dès  lors,  le  critérium  de  la 
valeur  du  médicament,  c’est  inévitablement  la  guérison  ou  l’insuccès, 
c’est-à-dire  la  conclusion  empirique  ;  car  cette  conclusion  est  forcée.  La 
maladie  étant  définie  comme  une  lésion  ou  comme  un  corps  nocif,  et  non 
comme  une  physiologie  morbide  dont  les  éléments  sont  réductibles  par 
l’analyse,  le  médicament,  ne  s’adressant  pas  à  un  des  éléments  de  cette 
physiologie  déviée,  mais  à  la  maladie  complexe,  ne  peut  plus  être  jugé 
sur  son  action  physiologique  élémentaire,  mais  sur  le  résultat  pris  en 
bloc,  c’est-à-dire  sur  l'insuccès  ou  la  guérison. 

Il  en  résulte  rigoureusement  qu’on  mettra  à  l’actif  du  remède  tous  ceux 
qui  ont  guéri,  et  à  son  passif  tous  ceux  qui  sont  morts,  fût-ce  dans  le  pre¬ 
mier  cas  la  pilule  de  mie  de  pain,  ou  dans  le  second  un  agent  précieux 
employé  sans  opportunité  ou  sur  un  malade  perdu  d’avance. 

Que  cette  supputation  se  fasse  a*u  juger,  et  par  souvenir,  ou  qu’elle,  se 
chiffre  dans  les  colonnes  du  numérisme,  ce  n’est  pas  moins  de  l’empi¬ 
risme,  c’est-à-dire  l’absence  d’indication  rationnelle,  l’indifférence  à  toute 
étude  pbarmaco-dynamique  et  l’absence  de  tout  critérium  scientifique. 
C’est  la  base  sur  laquelle  s’appuient  toutes  les  hérésies  thérapeutiques, 
toutes  les  extravagances  de  l’homœopathie  et  toutes  les  témérités  du  char¬ 
latanisme  et  de  la  superstition,  car  toutes  se  prévalent  du  même  crité¬ 
rium  :  la  guérison.  Mais  en  ne  considérant  que  la  médecine  honnête, 
pouvons-nous  expliquer  autrement  cette  alternative  de  triomphes  et  d’é¬ 
checs,  qui  s’attache  à  tant  de  médications,  prônées  au  début  comme  des  pa¬ 
nacées  irrésistibles,  et  tombées.peu  à  peu  dans  le  discrédit  et  l’oubli,  pour 
changer  de  nouveau  de  rôle,  selon  le  tour  capricieux  de  la  rouede  la  fortune. 

L’éternelle  objection  des  empiriques,  c’est  l’histoire  des  spécifiques, 
dont  l’action  est  à  peu  près  certaine,  quoique  restée  sans  explication.  Sans 
doute,  il  faut  bien  le  reconnaître,  la  science  n’est  pas  encore  arrivée  à 
déterminer,  pour  tous  les  médicaments,  la  voie  rationnelle  par  laquelle 
s’accomplit  la  guérison.  Or  quand  celte  guérison  est  constante  ou  du  moins 
un  fait  de  règle  générale,  force  est  bien  de  l’admettre,  quand  même  elle 
ne  s’adresse  qu’à  la  maladie  prise  dans  sa  totalité.  Tel  est  le  mercure 
pour  la  syphilis  et  le  quinquina  pour  la  fièvre  palustre.  Les  expériences 
entreprises  pour  en  expliquer  l’action  ont  donné  lieu  à  des  hypothèses 
sans  valeur.  Il  serait,  nous  en  convenons,  fort  désirable  pour  l’humanité 
que  nous  pussions  posséder  pour  chaque  maladie  un  spécifique  comme 
ceux  que  nous  venons  de  nommer;  l’art  en  serait  singulièrement  simplifié 
et  fortifié.  Mais  comme,  depuis  les  origines  de  la  médecine  jusqu’à  nos 
jours,  on  n’a  pu  encore,  malheureusement,  trouver  que  deux  spécifiques. 
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c’est  une  raison  de  plus  pour  remonter  à  la  connaissance  physiologique 
et  à  l’emploi  rationnel  de  tous  les  autres  agents  de  la  thérapeutique,  plu¬ 
tôt  que  de  se  jeter  dans  les  hras  de  l’empirisme.  Il  est  bon  de  rappeler, 
d’ailleurs,  que  ces  deux  célèbres  spécifiques  se  rapportent  exclusivement 
à  des  maladies  également  spécifiques  et  peuvent  agir  comme  substances 
de  neutralisation  d’un  agent  toxique,  ce  qui  n’est  pas  le  cas  pour  la  géné¬ 
ralité  des  maladies. 

Quelles  sont  donc  les  idées  qui  doivent  présider  à  l’évaluation  de  l’action 
médicamenteuse  ?  quelle  est  la  méthode  qui  en  doit  déterminer  l’emploi  ? 

11  y  a  bien  des  années  que  nous  avons  cherché  à  indiquer  la  direction 
qu’elle  doit  suivre,  les  résultats  auxquels  elle  doit  tendre  et  le  critérium 
qui  doit  les  juger.  Nous  sommes  heureux  de  constater  que,  dans  les  der¬ 
niers  temps,  de  savants  auteurs,  Gubler,  Oulmont,  Fonssagrives,  Schroff, 
Ferrand,  etc.  sont  entrés  résolument  dans  la  même  voie,  en  s’appuyant 
avec  une  rigueur  scientifique  sur  les  résultats  acquis  par  les  travaux  mo¬ 
dernes,  et  particulièrement  sur  ceux  du  célèbre  physiologiste  du  collège 
de  France. 

Ces  idées  et  cette  méthode  ne  sont  d’ailleurs  autres  que  celles  qui  pré¬ 
sident  depuis  le  début  de  ce  siècle  à  l’étude  des  sciences  biologiques  : 
c’est  l’observation  et  l’expérimentation.  Toutefois  on  éprouve  une  impres¬ 
sion  pénible  à  penser  que  tant  de  savantes  médecins  qui,  par  leurs  recher¬ 
ches  ou  leurs  études,  sont  ou  deviendront  des  maîtres  dans  la  physiolo- 
logie  normale  et  pathologique,  abandonnent  encore  en  face  du  problème 
thérapeutique  la  méthode  qui  les  avait  si  sûrement  guidés  ailleurs  pour 
s’abandonner  à  l’empirisme,  et,  ce  qui  est  pire,  au  scepticisme. 

Ce  qui  explique  peut-être  pourquoi  ces  études  sont  si  délaissées,  c’est 
qu’elles  exigent,  non  pas  plus  de  valeur  scientifique,  mais  plus  d’expé¬ 
rience  clinique,  et  qu’elles  demandent  des  qualités,  nous  dirions  presque 
des  vertus  de  persévérance  et  de  patience  qui  ne  sont  pas  l’apanage  du 
plus  grand  nombre,  surtout  chez  les  hommes  très-jeunes  ou  très-occupés; 
car  l’action  médicatrice  ne  se  dégage  pas  du  corps  humain  aussi  aisément 
que  les  gaz  du  fond  d’une  cornue  chimique. 

Toutefois  la  question  est  à  l’ordre  du  jour,  poursuivie  par  des  obser¬ 
vateurs  sévères  et  réfléchis  et  des  expérimentateurs  habiles.  De  cette 
observation  et  de  cette  expérimentation  est  née  une  conception  plus  phy¬ 
siologique  de  la  maladie,  et  qui  doit  servir  de  base  et  de  but  à  la  recherche 
du  problème  thérapeutique. 

1“  Selon  cette  conception,  la  maladie  ne  doit  phis  être  considérée  comme 
un  corps  concret,  surajouté  à  l’organisme,  ni  même  comme  une  lésion, 
mais  comme  un  acte  physiologique  dévié  de  son  type  normal. 

Cette  donnée  est  capitale  en  thérapeutique  :  elle  nous  montre  la  lésion 
visible,  non  plus  comme  une  cause,  mais  comme  un  maltat  peu  fécond  pour 
le  traitement,  et  comme  la  dernière  forme  de  la  maladie,  l’apogée  de  son 
évolution  ;  car  avant  d’être  amenée  à  ce  point,  elle  a  dû  passer  par  des 
phases  dynamiques  et  diathésiques,  c’est-à-dire  par  une  activité  cellulaire, 
organique  ou  fonctionnelle,  bien  autrement  tributaire  du  traitement  qu’un 
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simple  produit.  C’est  en  s’attachant  exclusivement  à  ce  produit  que  la 
thérapeutique  est  devenue  si  stérile  entre  les  mains  du  pur  anato- 
misme. 

En  effet,  la  doctrine  de  la  lésion  se  retranchant  dans  une  localisation  . 
grossière  et  superficielle,  ne  connut  guère  la  physiologie  pathologique 
initiale  ni  la  pharmaco-dynamique  correspondante,  ou  du  moins  elle  ne 
la  chercha  pas  là  où  il  faut  l’étudier  et  la  modifier,  c’est-à-dire  dans  l’évolu¬ 
tion  vivante  des  éléments  organiques,  ou  mieux  encore  dans  la  modalité  pa¬ 
thologique  de  la  fonction,  de  l’organe  ou  de  l’organisme.  Car  les  éléments 
primitifs  des  tissus  fournissent  en  général  moins  de  prise,  et  surtout  une 
prise  moins  prompte  à  l’agent  médicamenteux,  que  l’acte  physiologique 
de  l’organe.  Les  premiers  relèvent  des  processus  lents  de  la  nutrition,  le 
second  du  dynamisme  vital,  plus  prompt  et  plus  facile  à  modifier  et  même 
plus  directement  dangereux.  Ainsi,  les  accidents  déterminés  par  une  ma¬ 
ladie  du  cœur  sont  moins  liés  à  son  hypertrophie  qu’aux  déréglements  de 
sa  vitalité,  et  ceux-ci  plus  faciles  à  atteindre  que  sa  nutrition.  Ainsi,  dans 
les  inflammations  aiguës  (pneumonies),  la  fièvre  est  plus  promptement 
mortelle  que  la  lésion,  et  plus  facile  à  influencer  que  cette  dernière.  Ce 
sera  l’honneur  de  la  science  contemporaine  d’avoir  expérimentalement 
établi  cette  vérité,  et  ce  sera  dans  cette  direction  que  l’étude  des  agents 
thérapeutiques  trouvera  sa  voie  féconde.  Ces  propositions  de  thérapeuti¬ 
que  physiologique  n’engagent  dans  aucun  cas,  nous  le  verrons  plus  bas, 
les  convictions  dans  le  sens  vitaliste  ni  organicien  :  nous  nous  limitons  au 
terrain  clinique. 

Le  médicament  doit  être  considéré  comme  une  substance,  un  agent 
capable  de  ramener  au  type  normal  la  fonction  organique  déviée. 

En  effet,  le  médicament  ne  s’adresse  pas  à  la  maladie  entière,  ensemble 
complexe  d’éléments  divers,  quoique  subordonnés  entre  eux  par  un  lien 
commun,  mais  il  s’adresse  à  un  ou  plusieurs  de  ses  éléments,  à  un  ou 
plusieurs  tissus,  quelquefois  à  un  seul  élément  organique  ou  à  une  seule 
fonction.  La  guérison  n’est  pas  une  résultante,  mais  un  résultat  simple 
dû  à  la  restitution  de  une  ou  deux  fonctions  principales. 

3°  Par  conséquent,  la  valeur  virtuelle  d’un  médicament  doit  se  dégager 
non  de  la  maladie  considérée  comme  un  tout,  ni  du  fait  brutal  et  inin¬ 
telligent  de  la  guérison  ou  de  l’insuccès  finals,  mais  de  son  action  modi¬ 
ficatrice  sur  tels  organes  ou  telle  fonction,  ou  {exceptionnellement  pour  les 
spécifiques)  de  son  influence  clinique  sur  certaines  espèces  morbides. 

En  effet,  il  n’y  a  pas  de  médicaments  antipneumoniques  ou  antity¬ 
phoïdes;  mais  il  y  en  a  qui  diminuent  la  température  ou  restituent  la  ten¬ 
sion  vasculaire  ;  d’autres  soutiennent  ou  dépriment  les  forces,  favorisent 
les  évacuations  et  deviennent  ainsi  les  agents  indirects(de  la  guérison.  11  n’y 
en  a  même  pas  qui  soit  directement  antiphlogistiques  ;  car  l’inflammation 
elle-même  est  constituée  par  des  actes  divers,  tributaires  chacun  d’un 
modificateur  particulier.  Ainsi,  le  vésicatoire,  par  exemple,  n’agit  proba¬ 
blement  pas  de  la  même  manière  et  sur  le  même  élément  que  le  cata¬ 
plasme  ou  la  sangsue  ;  l’action  vaso-motrice  dans  le  premier  cas,  le  relâ- 
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chement  vasculaire,  dans  le  second,  la  déplétion  directe  ou  réflexe  dans  le 
troisième  constituent  des  éléments  thérapeutiques  différents. 

En  pathologie,  on  peut  disserter,  comme  dit  très-bien  Fonssagrives,  sur 
la  pneumonie  comme  unité  morbide  ;  mais  en  pratique,  le  type  disparaît  et  on 
est  devant  des  pneumoniques.  La  pneumonie,  comme  toutes  les  maladies, 
n’est  pas  au  point  de  vue  thérapeutique  une  unité  irréductible.  Le  mé¬ 
dicament  ne  guérit  point  de  toutes  pièces,  c’est  un  modificateur  de  cer¬ 
tains  troubles  dominants. 

Il  faut  supputer,  étudier  cette  action  élémentaire,  pour  avoir  la  mesure 
de  la  valeur  de  l’action  médicamenteuse.  Cette  étude  est  facile,  parce  que 
cette  action  est  simple,  ordinairement  palpable  et  constante  à  elle-même; 
Le  tartre  stibié  s’adresse  à  la  température  morbide,  à  la  composition  du  sang, 
aux  sécrétions  ;  la  digitale  diminue  la  chaleur,  ralentitle  pouls,  enaugmen- 
tant  la  tension  du  cœur;  nil’un  ni  F  autre  n’en  veulent  directement  à  lapneu- 
monie.  Demandez-leur  s’ils  ont  rempli  leur  rôle  élémentaire,  c’est-à-dire 
Faction  pharmaco-dynamique,  leur  unique  objet  ;  car,  pour  ce  qui  est  du 
second,  la  guérison,  ne  les  en  rendez  pas  responsables.  Elle  peut  arriver  si 
vous  avez  frappé  juste,  et  avec  opportunité  ;  elle  peut  manquer  par  bien 
des  raisons  indépendantes  de  leur  action. 

4”  La  supputation  de  V action  dynamique,  la  détermination  de  l’indica¬ 
tion  thérapeutique  et  V appréciation  du  résultat  final  ne  peuvent  reposer 
que  sur  ces  actes  élémentaires. 

Le  médicament  est  donc  comme  le  bistouri,  un  agent  inconscient;  bien 
ou  mal  manié,  bien  ou  mal  indiqué,  il  peut  donner  le  salut  ou  la  mort.  Le 
hasard,  la  coïncidence,  la  gravité  extrême  ou  la  bénignité  de  la  maladie, 
l’opportunité  ou  mille  autres  circonstances  concourent  au  résultat  final, 
indépendamment  du  médicament,  et  ne  permettent  aucune  statistique 
fondée  sur  ce  résultat  ;  au  contraire.  Faction  élémentaire  a  quelque  chose 
de  fatal,  de  suffisamment  constant,  malgré  les  perturbations  faciles  à  pré¬ 
voir  et  à  expliquer.  C’est  donc  par  son  action  pharmaco-dynamique  qu’il 
faut  juger  la  virtualité  du  médicament,  action  élémentaire,  nous  le  répé¬ 
tons.  Alors,  à  la  placé  de  conclusions  empiriques,  on  aura  pour  chaque 
agent  une  donnée  précise  sur  ce  qu’il  peut  ou  ne  peut  pas  ;  donnée  qui, 
par  sa  constance  et  sa  simplicité,  se  prêtera  bien  autrement  à  la  supputa¬ 
tion  numérique  que  le  résultat  de  la  maladie.  Il  sera  facile,  par  exemple, 
de  savoir,  par  une  statistique  semblable  à  celle  de  Louis,  pour  les  sym¬ 
ptômes,  dans  quelle  mesure  de  fréquence  et  d’intensité  tel  agent  dimi¬ 
nue  la  température,  et  dans  quelle  mesure  un  autre  ralentit  le  pouls  ou 
dilate  la  pupille,  ou  produit  le  sommeil  ou  l’insomnie,  etc. 

5“  Pour  faire  une  thérapeutique  rationnelle,  scientifique,  il  faut  con¬ 
naître  à  fond  la  physiologie  de  la  maladie  et  la  physiologie  du  médica¬ 
ment,  afin  de  dominer  l’une  par  l'autre. 

Cela  veut  dire  que  le  médecin  analyste  s’attachera,  par  une  constante 
observation,  à  connaître  l’évolution  naturelle  des  maladies  pour  apprendre 
à  la  diriger  :  Quo  natiira  vergit,  eo  ducendum.  Il  faut  étudier  ensuite 
les  obstacles  qui  la  contrarient,  les  perturbations  qui  la  font  dévier  ;  il 


•16  MÉDICAMENT.  —  MÉDICATION, 

faut  apprendre  à  les  deviner  en  quelque  sorte.  En  un  mot,  en  présence 
d’une  maladie,  il  faut  commencer  par  en  établir  non-seulement  le  dia¬ 
gnostic  complexe  et  nominal,  mais  la  physiologie  pathologique  de  tous  les 
symptômes  et  de  leur  subordination  entre  eux.  Cette  question  résolue,  les 
moyens  de  guérison  ne  manqueront  pas  à  qui  les  connaît  ;  ils  se  présen¬ 
teront  en  quelque  sorte  d’eux-mémes.  C’est  ce  que  nous  appelons  dominer 
la  physiologie  de  la  maladie  par  celle  du  remède.  Cela  signifie  clairement 
pour  tous  ceux  qui  sont  familiarisés  avec  le  langage  scientifique  et  les 
notions  élémentaires  de  la  thérapeutique,  qu’il  faut  ramener  l’action  phy¬ 
siologique  déviée  par  des  moyens  qui  agissent  en  sens  contraire  de  cette 
déviation.  Ainsi,  à  une  température  trop  élevée  nous  opposons  les  moyens 
antipyrétiques;  ainsi,  au  délire  nerveux  l’opium,  à  l’affaissement  vital  les 
toniques,  etc.  Est-il  besoin  d’ajouter  que  l’étude  approfondie  de  la  pbar- 
maco-dynamique  doit  marcher  de  front  avec  toute  étude  clinique  ;  étude  non 
point  sommaire,  mais  détaillée,  familiarisée  avec  les  nuances,  et  qu’il  faut 
reprendre  aufur  età  mesure  des  occasions  et  suivre  constamment  dans  ses 
progrès?  C’est  là  une  des  pierres  angulaires  de  la  thérapeutique,  et  n’est-ce 
pas  une  banalité  d’ajouter  que  celui  qui  ne  connaît  pas  à  fond  la  marche  cli¬ 
nique  des  maladies  et  les  vertus  des  médicaments,  ne  saurait  en  tirer  parti  ? 

Ce  qui  justifie  notre  insistance,  c’est  que  ces  notions  tout  élémentaires 
ne  paraissent  pas  avoir  fait  beaucoup  de  chemin,  même  dans  les  régions 
savantes,  où  l’on  s’occupe  de  la  solution  scientifique  des  grands  pro¬ 
blèmes  de  la  médecine,  et  nous  avons  vu  naguère,  dans  une  thèse  soutenue 
dans  une  circonstance  solennelle,  un  candidat,  répudiant  les  doctrines  de 
ses  éminents  maîtres,  rejeter  comme  base  d’indication  Faction  physiolo 
gique  des  médicaments  pour  reconnaître  comme  guide  l’empirisme. 

6°  Cette  méthode.,  qu’on  peut  appeler  thérapeutique  analytique,  est  la 
seule  vraiment  scientifique  et  progressive,  et  Vautre,  qui  ne  prend  pour 
critérium  que  le  succès  ou  le  revers,  constitue  une  thérapeutique  rétro¬ 
grade,  inféconde,  qu’elle  s’ appelle  empirisme  ou  numérisme. 

En  effet,  énumérer  après  chaque  médicament  les  centaines  de  maladies 
où  il  a  trouvé  emploi  et  succès,  comme  on  le  voitdans  nos  livres  de  thérapeu¬ 
tique  ;  ou  bien,  après  chaque  maladie,  énoncer  les  médicaments  innombra¬ 
bles  qu’on  peut  lui  opposer,  comme  dans  nos  traités  de  pathologie,  c’est 
oublier,  ainsi  que  nous  l’avons  déjà  dit,  la  part  du  hasard,  delà  coïncidence, 
de  l’opportunité  et  de  mille  autres  circonstances  étrangères  à  la  force  du 
médicament;  c’est  rester  réfractaire  à  l’enseignement  qui  frappe  tous  les 
yeux,  celui  du  discrédit  qui  atteint  ainsi  successivement  tous  les  médica¬ 
ments  et  toutes  les  médications  après  un  triomphe  éphémère,  en  conduisant 
les  esprits  les  plus  élevés  au  scepticisme,  et  les  plus  légers  à  rechercher 
leurs  médicaments  à  la  quatrième  page  des  journaux  et  dans  les  prospectus 
industriels. 

Est-ce  que  pareil  discrédit  frappe  l’action  physiologique  bien  étudiée  ? 
Non.  La  saignée  a  été  abandonnée  ou  négligée  parce  qu’on  avait  mal  étu¬ 
dié  ses  effets  physiologiques  et  par  suite  exagéré  son  utilité  thérapeutique  ; 
mais  elle  produit  toujours  le  même  effet  de  dénutrition  et  de  spolia- 
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tion.  La  belladone  continue  à  dilater  la  pupille,  et  la  digitale  à  abaisser 
la  température  et  à  ralentir  la  circulation  ;  l’opium,  comme  autrefois, 
produit  le  sommeil  et  la  strychnine  les  convulsions.  Voilà  le  terrain  sur 
lequel  il  faut  édifier  la  thérapeutique  moderne  ;  car,  seule  de  toutes  les 
branches  de  fa  médecine,  elle  n’est  pas  encore  entrée  franchement  dans 
les  voies  de  l’analyse.  Il  faut  qu’elle  aborde  sans  restriction  et  sans  délai 
la  méthode  pharmaco-dynamique  et  qu’elle  applique  ses  études  àLexpéri- 
mentation  de  l’action  élémentaire  des  médicaments,  comme  le  clinicien 
à  son  tour  doit  appliquer  les  notions  de  la  physiologie  à  l’analyse  des 
symptômes.  De  ces  deux  notions  appliquées  l’une  à  l’autre  et  mariées 
en  quelque  sorte  ensemble  naîtra  le  traitement  rationnel. 

Il  est  temps  do  se  mettre  à  l’œuvre  pour  revêtir  cette  partie  de  la 
science  du  caractère  de  démonstration  qui  est  le  cachet  de  notre  époque. 
Une  fois  le  médicament  déterminé  par  la  pharmacologie  et  préparé  selon 
les  règles,  il  faut  que  son  action  soit  expérimentée  sur  tous  les  organes, 
sa  présence  recherchée  dans  tous  les  tissus,  son  emploi  précédé  d’un 
diagnostic  rigoureux  et  détaillé,  son  indication  précisée  conformément  à 
son  action  primitive,  et  cette  action  étudiée,  non  pas  au  point  de  vue  du 
résultat  final,  mais  au  point  de  vue  des  modifications  physiologiques  dé¬ 
terminées. 

Donc,  pour  nous  résumer,  voici  comment  nous  comprenons  la  méthode 
scientifique  en  thérapeutique:  Étant  donnée  une  maladie,  déterminer  la 
physiologie  des  manifestations  morbides;  grouper  celles-ci  suivant  leur 
ordre  de  subordination  entre  elles  ou  suivant  leur  importance;  on  décom¬ 
pose  ainsi  la  maladie  en  un  certain  nombre  de  phénomènes  dominants, 
même  élémentaires,  auxquels  correspondent  les  propriétés  pharmaco¬ 
dynamiques  de  certains  agents  médicamenteux  ;  c’est  ce  que  nous  appe¬ 
lons  thérapeutique  analytique.  Les  résultats  obtenus  sont  faciles  à  consta¬ 
ter,  puisqu’il  s’agit  seulement  de  faire  l’équation  entre  deux  quantités 
simples  :  la  fonction  déviée  et  l’action  restitutive. 

Cette  action  analytique  prend  tantôt  pour  objectif  l’organe  malade,  dans 
son  tissu  ou  son  activité,  plus  souvent  peut-être  une  manifestation  prédo¬ 
minante,  comminatoire  ;  car  toute  maladie  doit  être  considérée  primitive¬ 
ment  comme  un  acte  dévié  de  son  type  physiologique.  Comme  consé¬ 
quence  secondaire.,  il  y  a  le  produit,  l’exsudation,  la  lésion,  et,  comme 
conséquence  tertiaire,  les  effets  consécutifs  à  cette  lésion.  L’acte  patho¬ 
logique  primitif  qui  prépare  les  deux  autres,  n’est  pas  à  nos  yeux  un  acte 
de  pur  vitalisme  en  ce  sens  qu’il  n’y  aurait  aucune  modification  maté¬ 
rielle;  mais  ce  n’est  pas  encore  une  lésion  de  nutrition;  ce  serait  plutôt 
une  tension  dynamique,  analogue  à  celle  que  doit  subir  la  fibre  muscu¬ 
laire  en  se  contractant  ou  un  corps  quelconque  soumis  à  la  tension  élec¬ 
trique.  Souvent,  si  l’intervention  thérapeutique  se  réalise  à  ce  moment, 
elle  peut  prévenir  la  lésion  nutritive,  tant  qu’il  n’y  a  encore  qu’une  ac¬ 
tivité  morbide,  et  c’est  là  ce  qui  fait  l’intérêt  de  la  maladie  considérée  à  ce 
point  de  vue.  Une  fois  la  lésion  produite,  la  modification  nutritive  devient 
à  son  tour  une  indication  curative,  mais  dans  des  limites  très-étroites; 
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car  nous  n’avons  guère  d’action  directe  sur  la  vie  cellulaire  qu’il  s’agit 
ici  de  modifier.  Cependant,  ici  encore  la  thérapeutique  physiologique, 
celle  qui  agit  sur  l’activité  des  organes,  occupe  le  premier  rang.  D’un  côté, 
en  effet,  surtout  dans  les  maladies  aiguës,  le  dynamisme  général  de  l’or¬ 
ganisme,  qui  accompagne  et  quelquefois  domine  la  lésion,  n’est  pas  tou¬ 
jours  proportionnel  à  celle-ci  et  occupe  quelquefois  le  premier  plan  de  la 
scène  en  produisant  le  danger  ;  et  d’un  autre,  les  phénomènes  morbides 
ou  fonctionnels,  même  consécutifs  à  une  lésion  organique,  sont  tributaires 
du  traitement  dynamique,  sans  qu’il  soit  besoin  de  modifier  la  lésion. 

Ainsi,  pour  la  pneumonie,  c’est  bien  souvent  moins  la  congestion  pul¬ 
monaire  qui  tue  que  la  fièvre  ou  l’adynamie,  et  la  saignée  sera  plus  rarement 
employée  que  les  moyens  antipyrétiques  qui  conjurent  la  fièvre  (digitale, 
antimoine,  veratrum)  ou  que  les  stimulants  qui  soutiennent  les  forces  (al¬ 
cool,  etc.).  Dans  la  fièvre  typhoïde,  dans  les  fièvres  éruptives,  c’est  moins 
l’empoisonnement  miasmatique  que  l’état  fébrile  qui  tue  et  qu’il  faut  atta¬ 
quer.  Cardans  ces  pyrexies  aiguës  et  graves,  ce  qu’il  faut,  c’est  empêcher 
pendant  quelque  temps  le  malade  de  mourir  de  la  fièvre  ou  de  l’adynamie 
et  laisser  le  temps  à  la  nature  de  le  guérir.  Quand  nous  donnons  avec  tant 
de  succès  la  digitale,  pour  conjurer  les  crises  menaçantes  dans  les  maladies 
du  cœur,  nous  ne  nous  adressons  pas  à  l’hypertrophie  ou  aux  rétrécisse¬ 
ments,  mais  au  trouble  fonctionnel  qui  seul  est  tributaire  de  notre  inter¬ 
vention  ;  et  quand  le  bromure  de  potassium  fait  taire  les  convulsions  épi¬ 
leptiques,  ce  n’est  nullement  en  s’adressant  à  la  tumeur  causale. 

Par  action  simple  des  médicaments  ,  il  ne  faut  pas  seulement  entendre 
l’action  intime  moléculaire,  mais  surtout  l’action  phénoménale  et  visi¬ 
ble.  Celle-ci  seule  est  nécessaire  pour  fonder  l’indication  rationnelle  ; 
l’autre,  à  peine  ébauchée,  digne  cependant  de  nos  recherches,  n’a  en¬ 
gendré  le  plus  souvent,  jusqu’ici  du  moins,  que  dès  hypothèses.  C’est  à 
la  seconde  qu’il  faut  s’attacher,  c’est  celle  que  nous  appelons  l’action 
pharmacodynamique,  expression  qui  comprend  l’action  primitive  du  mé¬ 
dicament,  tant  sur  le  corps  sain  que  sur  le  malade. 

Ainsi,  sans  connaître  comment  l’opium  fait  dormir  et  comment  la  bella¬ 
done  dilate  la  pupille,  ou  par  quelles  modifications  la  digitale  abaisse 
la  température,  nous  fonderons  sur  ces  propriétés  physiologiques  expé¬ 
rimentalement  déterminées  la  thérapeutique  rationnelle  du  délire  ner¬ 
veux,  des  fièvres  inflammatoires  ou  des  irritations  spasmodiques.  Ce  n’est 
pas  là,  comme  on  pourrait  le  croire,  une  médecine  symptomatique  ;  on 
appelle  ainsi  celle  qui  ne  s’adresse  qu’à  des  phénomènes  isolés  et  sans 
importance.  La  thérapeutique  physiologique,  au  contraire,  n’agit  que  sur 
les  phénomènes  dominants  ou  comminatoires,  laissant  le  plus  souvent 
l’œuvre  secondaire  à  la  tendance  des  corps  vivants  vers  la  reconstitution 
de  leur  type  normal. 

1.  Indications  DES  médicaments. — Les  bases  scientifiques  sont  ;  1°  la  na¬ 
ture  de  la  maladie;  2°  son  siège  ;  3“  sa  forme  générale. 

1“  La  nature  de  la  maladie  comprend  sa  spécificité  causale,  virus,  mias¬ 
mes,  diathèses,  génie  épidémique  :  indication  nosologique,  selon  Ferrand. 


MÉDICAMENT.  —  MÉDICATION.  19 

Cette  indication  quelquefois  s’impose,  n’importe  la  physionomie  morbide, 
par  une  réceptivité  particulière  pour  tel  traitement.  C’est  la  médecine  des 
spécifiques,  qu’il  faut  conserver,  puisqu’elle  repose  sur  un  fait  certain,  mais 
qu’il  faut  restreindre,  puisqu’elle  tend  à  égarer  l’imagination  au  delà  de 
l’observation  rigoureuse.  Car  la  médecine  analytique,  en  dehors  de  quel¬ 
ques  maladies  miasmastiques,  n’a  pas  à  constater  bien  souvent  les  modi- 
licalions  dans  l’action  élémentaire  des  médicaments  tenant  à  ces  causes  oc¬ 
cultes.  Il  serait  pourtant  à  désirer  que  les  maladies  miasmatiques,  viru¬ 
lentes,  les  lièvres  éruptives,  typhoïdes,  les  affections  infectieuses  et  autres, 
pussent  trouver  un  spécifique  analogue  à  celui  qui  triomphe  dans  la  sy¬ 
philis  ou  dans  la  fièvre  intermittente.  Jusqu’à  présent  ce  n’est  qu’un  vœu, 
et  force  nous  est  d’attaquer  ces  maladies  par  des  méthodes  rationnelles. 

2°  Une  seconde  source  d’indications  est  celle  du  siège  de  la  lésion  et  de 
l’organe  malade.  Ici  la  médecine  rationnelle  s’appuie  principalement  sur 
cette  propriété  thérapeutique  qu’on  appelle  V électivité  organique,  en  vertu 
de  laquelle  certains  médicaments  choisissent,  pour  leur  localisation  et  pour 
leur  élimination,  un  organe  déterminé.  Ainsi,  le  mercure,  le  calomel  sur¬ 
tout,  certains  purgatifs,  comme  l’aloès,  se  portent  sur  le  foie  et  s’échappent 
par  les  voies  biliaire.s.  D’autres,  comme  l’iode  et  le  mercure,  se  portent 
sur  le  système  lymphatique,  les  glandes;  ceux-ci  sur  le  poumon  (antimoine 
et  balsamiques);  ceux-ci  sur  le  cerveau  (opium,  solanées,  bromures);  d’au¬ 
tres  sur  la  matrice  (ergot  de  seigle,  safran)  ;  d’autres  encore  sur  les  organes 
génito-urinaires  (camphre,  phosphore);  ou  sur  le  cœur  et  les  reins  (scille, 
digitale);  ou  sur  la  vessie  (cantharides)  etc.  sans  parler  des  actions  réflexes 
électives  que  la  révulsion  peut  déterminer  dans  le  voisinage  de  chaque  ré¬ 
gion  organique. 

5°'ïc'es-somentcest\cLphysionomiespécialede  chaque  individualité  mor¬ 
bide  qui  pose  l’indication.  Celle-ci,  en  effet,  est  le  plus  souvent  commandée 
par  l’élément  physiologique  dominant,  c’est-à-dire  par  la  forme  de  la  ma¬ 
ladie,  la  prédominance  de  telle  localisation  ou  de  tel  groupe  de  phénomè¬ 
nes  dont  il  faut  diagnostiquer  la  cause  immédiate.  Etant  données  la  même 
cause  morbide  et  la  même  lésion,  chaque  individu  réagit  différemment; 
celui-ci,  avec  une  lésion  locale  étendue,  aura  une  fièvre  modérée  et  inver- 
semment;  celui-là,  organiquement  peu  malade,  sera  en  proie  soit  à  l’agi¬ 
tation  nerveuse,  soit  à  la  surexcitation  de  la  sensibilité  ou  à  la  prostration 
extrême  des  forces.  Ce  sont  là  des  faits  usuels,  depuis  longtemps  reconnus 
par  la  clinique  et  mis  à  profit  par  la  pratique.  Mais  cette  différence  qui  est 
en  apparence  dans  la  forme,  a  sa  racine  profonde  dans  la  physiologie  mor¬ 
bide  de  chacun,  et  cette  forme  apparente  domine  le  pronostic  et  aussi  le 
traitement.  Un  peu  plus  d’étendue  dans  l’exsudât  pneumonique,  c’est  peu 
de  chose  ;  mais  l’excès  de  la  température  ou  la  dépression  des  forces  ou 
dü  pouls  seront  des  déterminations  mortelles  que  nous  pourrons  souvent 
enrayerpardes  médicaments  spéciaux,  si  nous  connaissons  bien  leur  spéciale 
activité.  Car  ce  qui  est  heureux  c’est  que  nous  disposons  pour  tontes  ces 
manifestations  phénoménales  qui  frappent  les  appareils  généraux,  système 
nerveux  et  circulation,  de  médicaments  en  quelque  sorte  héroïques  (qui- 
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nine,  opium,  digitale,  alcool,  saignée,  mercure,  antimoine,  hydrothéra¬ 
pie,  etc.).  Mais  dans  tous  ces  cas,  comme  dans  presque  tous  les  autres,  ce 
ne  sera  jamais  à  la  maladie  complexe  qu’on  devra  s’adresser,  mais  aux  élé¬ 
ments  physiologiques  ou  organiques  qui  la  constituent. 

Nous  ne  méconnaissons  pas  pour  cela  le  principe  nosologique  du  con¬ 
sensus  unique  qui  réunit  en  un  tout,  l’ensemble  des  phénomènes  mor¬ 
bides.  Mais  l’unité  patholoçjïque  n’est  pas  l’unité  thérapeutique  ;  celle-ci, 
nous  le  répétons,  ne  s’adresse  qu’à  des  quantités  simples. 

IL  Absokption  des  médicaments.  —  Leur  pénétration,  on  peut  le  dire,  se 
fait  par  toutes  les  voies  qui  peuvent  être  mises  en  contact  avec  eux.  La  quan¬ 
tité  et  la  facilité  varient  selon  la  nature  delà  surface  et  selon  l’état  du  mé¬ 
dicament. 

Corpora  non  agunt  nisi  soluta.  Cet  aphorisme  chimique  reçoit  tous  les 
jours  des  démentis  qui  sont  souvent  des  surprises  fâcheuses.  Il  a  été  de 
mode  assez  récemment  de  prodiguer  les  hautes  doses,  et  on  s’est  adressé 
avec  plus  de  confiance  aux  substances  dites  insolubles  :  sous-nitrate  de 
bismuth,  ox\de  blanc  d’antimoine,  de  zinc,  et  assez  souvent  les  effets  se¬ 
condaires  ont  été  toxiques.  Nous  avons  publié  un  cas  d'accumulation 
d’oxyde  de  zinc  dans  le  foie  avec  hépatite  mortelle  (Liouville).  Nous  avons 
retrouvé,  d’autre  part,  dans  les  sueurs  l’antimoine  métallique,  après  l’admi¬ 
nistration  de  l’oxyde  blanc  [voy.  notre  art.  Antimoine,  t.  II,  p.  580).  On  sait 
que  le  calomel,  quoique  insoluble,  est  un  agent  actif  de  ptyalisme  mercuriel 
et  que  l’onguent  napolitain  traduit  nettement  son  absorption  par  le  même 
accident.  11  est  probable  que  ces  corps  sont,  dans  les  voies  d'absorption, 
transformés  chimiquement  en  corps  solubles.  Nous  rappelons  à  ce  sujet 
que  les  sels  minéraux  de  protoxydes  (de  fer,  d’antimoine,  etc.)  sont  infi¬ 
niment  plus  solubles  et  plus  absorbables  que  ceux  de  peroxydes. 

Les  muqueuses  ii’ absorbent  pas  toutes  avec  la  même  activité.  Celle  de  la 
bouche  est  peu  active  (CI.  Bernard);  celle  de  Testomac  varie  selon  la  na¬ 
ture  des  substances.  Ainsi,  elle  semble  digérer  et  dissocier  les  virus  animaux, 
le  curare,  le  venin  de  vipère,  etc.,  et  laisse  passer  intacts  les  poisons  mi¬ 
néraux  et  végétaux.  L’intestin  grêle  est  l’agent  le  plus  actif  de  l’absorp¬ 
tion  médicamenteuse  dans  les  voies  digestives.  On  en  saisit  facilement  les 
raisons  anatomiques.  Le  rectum  passe  pour  un  organe  d’absorption  active 
(Dernarquay,  Savary),  plus  active  même  pour  l’opium  que  l'estomac  (Orfila). 

La  vessie  paraît  réfractaire  et  le  vagin,  au  contraire,  très-apte  à  la  l'ab¬ 
sorption.  Les  voies  respiratoires  introduisent  avec  facilité  et  promptitude 
les  substances  dissoutes  dans  l’air  et  les  gaz,  moins  facilement  les  fines 
poussières,  mais  très-vite  les  liquides  injectés  dans  les  bronches  {voy  .  art. 
■Inhalation,  t.  XIX,  p.  63). 

La  peau,  si  l’on  considère  les  expériences  physiologiques  et  l’emploi  des 
bains,  paraîtenthéoriepresqueréfractaireà  rabsorption(Parisot,Westrumb, 
AVillemin,  Duriau)  {voy.  Bains,  t.  IV,  p.  411),  mais  dans  la  pratique 
l’absorption  est  un  fait  certain  et  presque  banal.  Sans  parler  des  frictions 
mercurielles  qui  déterminent  la  salivation  et  la  guérison,  bien  des  faits 
prouvent  que  le  laudanum  versé  en  grande  quantité  sur  un  cataplasme  ou 
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sur  une  compresse  a  déterminé  un  narcotisme  toxique.  Il  est  probable 
que  des  conditions  particulières  d’incorporation  du  médicament  ou  de 
préparation  delà  peau,  par  l'acte  de  la  friction,  expliquent  ces  différences. 
En  tous  cas,  la  voie  sus-épidermique  est  un  chemin  peu  actif,  peu  sûr  et 
très-variable  dans  ses  conditions.  On  peut  dire,  en  général,  que  la  partie 
interne  des  membres  et  les  plis  articulaires,  surtout  celui  de  l’aisselle,  en 
sont  la  voie  la  plus  facile. 

La  médecine  endermique  applique  les  substances  médicamenteuses  sur 
le  derme  préalablement  dénudé.  La  voie  est  sûre  et  prompte, mais  difficile 
à  maintenir. 

L’inoculation  par  la  lancette  a  perdu  presque  toute  sa  raison  d’être, 
par  l’ avènement  des  injections  hypodermiques;  elle  peut  servir  encore  sur 
des  engorgements  extérieurs  pour  déterminer  des  inflammations  substitu¬ 
tives  (Luton). 

La  voie  hypodermique,  qui  est,  selon  l’expression  de  Fonssagrives,  la 
pénétration  des  médicaments  par  effraction,  a  bientôt  conquis  une  popu¬ 
larité  justifiée  par  la  rigueur  du  procédé,  la  promptitude  de  l’action,  et  le 
maintien  à  l’état  de  pureté  de  la  substance  injectée.  Ce  genre  d’injection 
a  été  l’objet,  dans  un  des  précédents  volumes  de  ce  dictionnaire  (roy.  t.XIX, 
p.  101)  de  développements  étendus,  qui  nous  dispensent  d’entrer  ici  dans 
plus  de  détails.  Nous  ajouterons  seulement  que  s’il  existe  quelques  incon¬ 
vénients  dans  les  procédés  (douleur,  engorgement),  faciles  du  reste  à  évi¬ 
ter,  quelques  abus  dans  l’emploi,  ils  n’empêchent  pas  cette  méthode 
d’être  une  précieuse  acquisition  thérapeutique. 

L’injection  veineuse,  sauf  la  transfusion  du  sang,  moyen  héroïque,  ne 
peut  être  appelée  une  voie  médicamenteuse.  Ses  dangers  et  ses  complica¬ 
tions  dépassent,  à  nos  yeux,  de  beaucoup  la  mesure  de  son  utilité. 

En  résumé,  la  voie  digestive,  et  surtout  l’estomac,  reste  la  voie  principale 
])Our  l’introduction  des  médicaments.  Les  exceptions  sont  faciles  à  déter¬ 
miner,  d’après  les  lignes  que  nous  venons  d’écrire.  Ajoutons  que  la  plupart 
des  médicaments  actifs  doivent  être  introduits  dans  l’estomac  vide,  et  que 
cette  règle  ne  souffre  d’exception  que  pour  les  agents  thérapeutiques  qui 
sont  en  même  temps  des  aliments,  comme  le  fer,  l’huile  de  morue,  etc. 

IV.  Circulation  ET  ASSIMILATION  des  médicaments.  —  A  moins  que  l’agent 
médicamenteux  ne  soit  appliqué  comme  topique  à  la  surface  cutanée  ou 
muqueuse,  il  faut  qn’il  agisse  ou  sur  le  sang  ou  par  le  sang  sur  les  organes 
ou  les  tissus.  11  peut,  toutefois,  chemin  faisant  à  travers  le  système  veineux, 
être  éliminé  par  le  foie,  s’il  est  entré  par  la  voie  digestive,  ou  par  le  pou¬ 
mon,  s’il  a  pénétré  par  injection. 

Il  y  a  des  agents  qui  opèrent  directement  sur  les  éléments  du  sang, 
comme  le  fer  et  les  alcalins  sur  les  globules  rouges  ou  sur  le  sérum.  Il  y 
en  a  d’autres,  surtout  les  corps  métalliques,  qui  semblent  s’engluer  dans 
l’albumine  du  sérum  pour  être  dans  cet  état  déposés  dans  les  tissus,  où 
ils  peuvent  rester  quelque  temps  inoffensifs  (plomb,  mercure),  jusqu’à 
ce  que,  repris  molécule  à  molécule,  ils  recouvrent  enfin  leur  activité 
(Cl.  Bernard,  Gubler),  en  pénétrant  de  nouveau  dans  la  circulation. 
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D’autres  se  transforment  chimiquement  ,par  la  présence  de  la  soude 
dans  le  sérum  :  les  acides  végétaux,  par  exemple,  se  changent  en  carbonates 
alcalins  et  sont  éliminés  comme  tels.  Les  acides  minéraux  eux-mêmes  doi¬ 
vent  subir  une  neutralisation,  car,  quelle  que  soit  la  quantité  et  les  acides 
absorbés,  le  sang  est  toujours  trouvé  alcalin. 

Suivre  la  trace  des  médicaments  dans  le  sang  serait  un  grand  progrès 
thérapeutique,  mais  cette  étude  difficile  est  à  peine  ébauchée. 

6“  Assimilation. ‘ — Un  fait  important  qui  semble  démontré  par  ce  qui  pré¬ 
cède,  c’est  que  les  médicaments  n’agissent  pas  sur  l’organisme  tant  qu’ils 
sont  en  circulation  dans  le  sang,  et  que  leur  action  ne  se  fait  sentir  qu’au 
moment  où,  dégagés  de  l’albumine,  il  s’unissent  aux  éléments  organiques 
ou  se  dissolvent  dans  les  sécrétions,  {voy.  art.  Altérakts,  t.  I,  p.  759). 
C’est  à  ce  moment  que  se  dégage  aussi  ce  qu’on  appelle  l’effet  pharmaco¬ 
dynamique.  Cet  effet  varie  nécessairement  selon  le  conflit  électif  du  médi¬ 
cament  avec  tel  ou  tel  organe  :  troubles  de  sensibilité,  de  motilité,  ou 
d’ordre  psychique,  si  c’est  le  système  nerveux  qui  est  en  jeu  ;  phénomènes 
de  sécrétion,  si  c’est  un  organe  sécrétoire;  modification  de  nutrition,  si 
c’est  le  système  lymphatique  ou  digestif  ;  altérations  respiratoires  ou  circu¬ 
latoires,  si  l’action  élective  se  porte  sur  les  poumons  ou  sur  le  cœur. 

Dans  ce  conflit,  la  substance  médicamenteuse  subit  ordinairement  une 
décomposition  ou  une  altération  quelconque,  adéquate  à  la  modification 
que  subit  l’organe.  Mais  d’autres  fois  la  rapidité  d’action  est  si  instantanée 
si  foudroyante  quelquefois  (acide  prussique,  strychnine),  ou  bien  l’élimina¬ 
tion  du  médicament  est  si  complète,  malgré  que  son  action  thérapeutique 
ait  été  complète  aussi  (quinine),  que  de  grandes  autorités  admettent  que 
dans  ces  cas  il  n’a  abandonné  à  l’organisme  que  sa  force  virtuelle,  sans  lui 
rien  laisser  de  sa  substance  (Gubler)  ;  ou  bien  qu’il  n’a  subi  qu’une  trans¬ 
position  isomérique  de  ses  éléments.  Ce  qui  corrobore  indirectement  cette 
manière  de  voir,  c’est  ce  fait  plus  certain  encore  qu’on  appelle  accoutu¬ 
mance  on  tolérance,  en  vertu  duquel  de  véritables  poisons  deviennent,  en 
quelque  sorte,  inoffensifs  pour  ceux  qui  s’y  sont  graduellement  habitués  ; 
ou  bien  celui  où  des  doses  médicamenteuses  plusieurs  fois  toxiques  restent  en 
quelque  sorte  avec  leur  minimum  d’action.  Sans  citer  la  vieille  histoire  de 
Mithridate,  nous  voyons  journellement  ce  que  peut  l’habitude  pour  faire 
tolérer  des  doses  de  tabac,  de  vin  ou  d’opium,  qui  tueraient  un  néophyte. 
Guérard,  cité  parFerrand  ,  parle  de  mangeurs  d’opium  qui  ont  pu  absorber 
à  la  fois  jusqu’à  dix  onces  de  laudanum.  Notre  savant  ami  le  docteur  Hé- 
rard,  nous  a  raconté  le  fait  saisissant  d’un  homme  de  son  service  médical 
à  l’Hôtel  Dieu,  qui  reçoit  par  jour  3,50  de  chlorhydrate  de  morphine  en 
injection  sous-cutanée. 

Nous  pourrions,  de  notre  propre  pratique,  rappeler  des  cas  analogues. 

Remarquons,  toutefois,  que  tous  ces  exemples  de  tolérance  extrême  se 
rapportent  à  des  substances  agissant  sur  le  système  nerveux,  soit  cornme 
narcotique,  soit  comme  stimulant.  Leur  innocuité  suppose  peu  d’altéra¬ 
tion  dans  les  tissus  et  par  conséquent,  comme  nous  le  disions,  une  action 
dynamique  plutôt  que  chimique. 
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Il  y  a  encore  une  tolérance  pathologique,  qui,  elle  aussi,  a  son  siège 
principal  dans  le  système  nerveux.  Nous  appelons  ainsi  la  faible  action 
physiologique  déployée  à  haute  dose  par  certains  médicaments,  en  pré¬ 
sence  de  phénomènes  dont  le  caractère  semble  en  antagonisme  avec  la  pro¬ 
priété  fondamentale  de  ces  agents.  C'est  ainsi  que  le  délire  nerveux,  que 
le  tétanos  rendent  le  cerveau  relativement  moins  sensible  à  l’action  narco¬ 
tique  de  l’opium.  C’est  dans  ces  cas  que  la  clinique  complète  l’étude  de 
l’action  physiologique  des  médicam.ents. 

Dans  cet  ordre  de  faits  semblent  rentrer  encore  la  tolérance  de  l’estomac 
pour  le  tartre  stibié  administré  par  la  méthode  rasorienne  et  d’autres  faits 
analogues,  où  cette  tolérance  a  pour  cause  l’affaiblissement  de  l’absorption, 
comme  effet  de  l’état  fébrile. 

7“.  Éloiikation  des  siédicaments.  —  Elle  est  d’un  intérêt  pratique  sérieux 
et  éclaire  un  certain  nombre  de  questions  pharmaco-dynamiques.  Bien  sou¬ 
vent  le  médicament  n’agit  que  parce  qu’il  s’élimine  et  au  moment  où  il  s’é¬ 
limine.  L’action  diurétique,  purgative,  sialogogue  n’a  pas  de  meilleures 
explications  que  les  éliminations  des  agents  thérapeutiques  par  ces  voies 
sécrétoires.  En  vertu  de  cette  loi,  souvent  les  substances  les  plus  toxiques 
peuvent  être  absorbées  impunément,  pourvu  que  l’élimination  soit  pro¬ 
portionnelle  (Cl.  Bernard).  Cette  éiimination  se  fait  tantôt  avant  que  le 
médicament  ne  se  soit  fixé  dans  le  sang,  c’est-à-dire  qu’il  s’écoule  à  me¬ 
sure  de  son  absorption  ;  d’autres  fois  elle  ne  s’opère  que  sur  des  molécules 
déjà  usées  par  le  processus  nutritif  et  revenant  des  organes  pour  être 
chassées  au  dehors. 

Un  autre  fait  intéressant  et  tout  à  fait  en  sens  contraire,  c’est  Y accumu¬ 
lation  qui  fait  que  certains  médicaments  modérément  actifs  pour  la  dose 
journalière,  mais  administrés  pendant  quelque  temps,  déterminent  par  leur 
accumulation  un  certain  degré  de  saturation  qui  peut  provoquer  des  acci¬ 
dents.  La  digitale  appartient  à  cette  catégorie. 

Les  voies  d’élimination  sont  connues.  La  peau,  le  foie,  les  poumons, 
presque  toutes  les  muqueuses,  presque  tous  les  organes  sécrétoires,  peu¬ 
vent  servir  d’émonctoires;  mais  les  reins  sont  les  principaux  agents  de  l’é¬ 
limination.  Cependant,  selon  les  lois  mystérieuses  de  V électivité,  d’autres 
surfaces  sont  choisies  par  certains  agents;  le  tartre  stibié  et  l’urée  passent 
par  l’estomac,  quelle  que  soit  leur  voie  d’introduction.  Les  sels  neutres 
provoquent  l’exosmose  intestinale.  Certaines  substances  ne  sortent  que  par 
une  seule  porte  ;  d’autres  en  choisissent  plusieurs,  tout  en  manifestant 
leur  préférence  pour  l’une  ou  pour  l’autre. 

Pour  ne  pas  multiplier  les  recherches  bibliographiques,  nous  donnerons 
d’après  A.  Ferrand  l’indication  des  voies  éliminatoires  généralement  pré¬ 
férées  par  telle  ou  telle  substance. 

«  La  salive  entraîne  les  chlorates  les  hypophosphites,  les  azotates,  les 
bromures,  les  iodures,  le  mercure,  l’or,  etc.  Les  voies  respiratoires  élimi¬ 
nent  les  substances  gazeuses  en  général,  l’oxygène,  l’acide  carbonique, 
l’alcool,  le  chloroforme,  l’éther,  les  sulfureux,  les  huiles  essentielles,  les 
essences,  les  baumes,  les  antimoniaux,  l’ipéca. 
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«  La  sueur  emporte  l’eau,  les  sulfliydriques,  l’alcool,  l’ammoniaque,  les 
sulfureux,  l’éther,  le  café,  l’antimoine,  le  mercure,  le  plomb,  les  résines, 
peut-être  le  curare,  l’aconit,  la  ciguë. 

«  Mais  le  grand  déjectoire  de  l’économie,  nous  l’avons  dit,  c’est  l'urine. 
Elle  charrie  :  l’eau,  l’acide  carbonique,  les  carbonates,  les  chlorures,  les 
bromures,  les  iodures,  les  sulfites,  les  phosphites,  les  phosphates,  les  ni¬ 
trates,  les  chlorates,  le  mercure,  l’arsenic,  l’argent,  le  plomb,  les  glycoses, 
les  saccharoses,  le  camphre,  les  résines,  la  rhubarbe,  les  matières  tincto- 
réales  des  végétaux,  la  valériane,  la  digitaline,  l’aconit,  la  ciguë,  l’atro¬ 
pine,  la  quinine,  l’alcool,  le  thé,  le  café,  la  scilleetles  autres  diurétiques. 

Le  foie  et  la  bile  paraissent  les  émonctoires  du  fer  et  des  sels  alcalins. 
Le  mercure  et  le  plomb  semblent  suivre  parfois  la  même  direction,  ainsi 
que  l’aloès. 

Il  va  de  soi  que  cette  longue  énumération,  dont  nous  venons  d’emprunter 
les  principaux  éléments  à  l’auteur  indiqué,  exacte  dans  ses  indications  pour 
la  majorité  des  substances  bien  étudiées,  ne  peut  pas  cependant  être  prise 
comme  absolue,  par  la  raison  :  1°  qu’une  même  substance  peut  être  élimi¬ 
née  par  plusieurs  émonctoires  ;  2“  que  dans  l’état  de  maladie  et  par  l’engor¬ 
gement  d’une  voie  éliminatoire,  les  autres  voies  se  prêtent  à  livrer  passage, 
par  suppléance,  à  des  substances  auxquelles  elles  sont  habituellement  ré¬ 
fractaires.  C’est  ainsi  que  nous  voyons  les  éléments  de  l’urée  s’éliminer  par 
la  peau  et  l’estomac,  et  ceux  de  labile  passer  par  l’urine  lorsque  leurs  ex¬ 
créteurs  ordinaires  sont  fermés  ;  3“  qu’un  corps,  au  moment  de  son  élimina¬ 
tion,  peut  avoir  subi  des  transformations  qui  le  rendent  méconnaissable  au 
moment  de  l’émonction.  Ces  transformations  des  agents  médicamenteux 
dans  leur  trajet  à  travers  l’économie,  seraient  à  elles  seules  une  étude  du 
plus  haut  intérêt  par  le  jour  qu’elles  jetteraient  sur  la  nature  de  l’action  ac¬ 
complie,  chemin  faisant,  par  la  substance  thérapeutique. 

Enfin,  un  fait  intéressant  à  noter  comme  source  d'indications,  c’est  qu’il 
est  des  médicaments  qui  semblent  remplir  le  rôle  d’agents  d’élimination 
des  autres.  Cela  tient  sans  doute  à  leur  facile  passage  par  toutes  les  voies, 
comme  l’eau,  les  bromures  et  les  iodures  alcalins,  les  carbonates,  etc.  Il  est 
probable  que  c’est  en  se  combinant  avec  les  substances  éliminables,  en  les 
rendant  solubles,  qu’ils  les  entraînent  au  dehors.  Cette  connaissance  est 
utilisée  par  la  thérapeutique.  C’est  ainsi  que  l’iodure  de  potassium  admi¬ 
nistré  aux  individus  intoxiqués  par  le  plomb,  le  mercure  ou  d’autres  sels 
métalliques  entraîne  ceux-ci  à  travers  les  urines  et  fait  cesser  peu  à  peu  les 
phénomènes  d’intoxication,  comme  nous  en  connaissons  quelques  exemples. 

Médica.tioii.  —  Classification.  —  Le  terme  médicationest  une  expres¬ 
sion  générique  qui  comprend  l’ensemble  des  médicaments  qui  ont  une  ac¬ 
tion  similaire,  nous  ne  disons  pas  identique,  ni  même  semblable.  En  effet, 
chaque  médicament,  outre  ses  caractères  d’analogie,  qui  le  rapprochent  de 
l’espèce  voisine,  a  sa  physionomie  propre,  exactement  comme  les  espèces 
botaniques  d’un  même  genre.  Ainsi  l’opium,  la  belladone,  le  chloral  sont 
des  narcotiques  ;  mais,  outre  leur  action  commune, que  de  différences  dans 
le  détail!  Différences  précieuses,  qui  permettent  de  nuancer  l’indication. 
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L’association  simultanée  de  quelques  agents  de  la  même  médication 
est  une  ressource  thérapeutique  sérieuse  :  elle  développe,  dans  certains  cas, 
une  action  collective  (synergique  de  Gubler),  qui  renforce  l’activité  indi¬ 
viduelle  de  chacun,  sans  nuire  à  la  simplicité  du  but  qu’il  faut  toujours 
avoir  en  vue. 

Il  ne  faut  pas  confondre  cette  association  légitime  avec  la  polypharma¬ 
cie,  qui  réunit,  soit  dans  la  même  fiole,  soit  sur  le  même  malade,  les  mé¬ 
dicaments  les  plus  opposés  et  quelquefois  les  plus  contraires,  dans  la  vue 
chimérique  de  faire  front  de  tous  les  côtés  :  ici  des  excitants,  là  des  débi¬ 
litants,  ailleurs  des  évacuants,  etc.,  hérésie  clinique  condamnée,  à  toutes 
les  époques,  par  la  science  et  le  bon  sens. 

Le  mot  médication,  cela  ressort  de  tout  ce  que  nous  venons  d’exposer 
dans  cet  article,  est  parfaitement  approprié  à  l’étude  scientifique  que  nous 
essayons  de  faire  prévaloir  en  thérapeutique.  Car  sauf  deux  ou  trois  rubri¬ 
ques  d’allure  empirique,  la  plupart  des  médications  s’adressent  à  l’élément 
physiologique  de  la  maladie,  et  peuvent  être  conservées  dans  leur  expres¬ 
sion.  Si  nous  n’admettons  plus,  pour  des  raisons  plusieurs  fois  indiquées, 
les  antispasmodiques  et  les  antiphlogistiques,  nous  maintenons  au  contraire 
comme  légitimes  les  médications  tonique,  stimulante,  évacuante,  etc. 

La  classification  des  médicaments  selon  l’ordre  jjhysiologique  est-elle 
possible?  En  d’autres  termes,  leur  action  clinique  peut-elle  s’induire  de 
leur  action  physiologique?  Nous  le  croyons,  et  en  suivant  l’agent  thérapeu¬ 
tique  depuis  le  point  de  son  application  jusqu’à  son  aboutissement  orga¬ 
nique,  et  de  celui-ci  jusque  au  point  d’élimination,  ainsi  que  nous  venons 
de  le  faire,  on  en  acquerra  la  conviction. 

Sans  doute,  tout  n’est  pas  démontré  encore;  beaucoup  d’agents,  nouveaux 
et  anciens,  sont  encore  incomplètement  déterminés,  et  toute  classification 
doit  constituer  un  cadre  toujours  ouvert,  une  porte  constamment  fran¬ 
chissable.  Car  cette  porte  ouvre  sur  le  progrès,  et  chaque  nouvelle  ac¬ 
quisition  viendra  s’y  encadrer  naturellement,  sans  qu’il  soit  nécessaire, 
d’époque  en  époque,  de  mettre  en  doute  la  valeur  tout  entière  du  médica¬ 
ment,  comme  il  arrive  dans  la  méthode  empirique.  Ainsi,  le  travail  d’une 
génération  viendra  augmenter  la  valeur  de  celui  de  la  génération  précé¬ 
dente,  pour  déterminer  successivement  une  somme  de  connaissances  sta¬ 
bles  et  démontrées.  Cela  est  d’autant  plus  nécessaire,  que  la  thérapeutique 
physiologique  est  encore  au  début,  quoique  riche  de  faits  incontestables. 

Nous  sommes  ici  en  accord  complet  avec  tous  les  maîtres  qui,  dans  ces 
derniers  temps,  se  sont  préoccupés  de  ce  problème.  Nous  pourrions  citer 
de  remarquables  passages  de  Cl.  Bernard,  de  Gubler,  de  Fonssagrives,  de 
Ferrand,  sans  parler  des  auteurs  étrangers,  tels  que  Klebs,  Schroft  et 
autres,  qui  tous  aujourd’hui  poussent  la  thérapeutique  dans  la  voie  de 
l’analyse.  Leurs  livres  renferment  de  savants  spécimens  de  la  nouvelle 
méthode.  Les  commentaires  de  Gubler  et  sa  classification  toute  physiolo¬ 
gique,  en  sont  en  quelque  sorte  la  sanction.  Celle  de  Fonssagrives  en  relève 
en  grande  partie,  malgré  une  analyse  trop  subtile  pour  valoir  une  dé¬ 
monstration,  et  un  néologisme  trop  compliqué  pour  s’imposer  à  la  mémoire. 
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Dans  un  article  plus  particulièrement  pratique  et  par  conséquent  res¬ 
treint  comme  celui  que  nous  écrivons, nous  devons  nous  borner  à  indiquer 
les  principes  rationnels  qui  doivent  servir  de  base  à  une  classification 
scientifique,  et  à  déterminer  à  titre  de  spécimen  quelques-uns  des  prin¬ 
cipaux  groupes  qui  ressortissent  à  une  spécification  ainsi  comprise.  Le 
lecteur  qui  chercherait  le  détail  individuel  du  médicament  y  reconnaîtrait 
bien  des  lacunes  ;  mais  celles-ci,  nous  le  répétons,  sont,  en  grande  partie 
intentionnelles,  car  tout  esprit  imbu  des  mêmes  principes  et  dirigé  par  la 
même  méthode,  trouvera  facilement  la  place  à  assigner  aux  espèces  dans 
la  classification  générique. 

De  même  que  la  pathologie  étudie  les  phénomènes  locaux  et  les  phéno¬ 
mènes  généraux  des  maladies,  de  même  la  thérapeutique  reconnaît  des 
agents  qui  portent  leur  activité  tantôt  sur  un  organe,  tantôt  sur  les  fonc¬ 
tions  générales,  avec  cette  remarque  cependant  que,  en  pathologie  comme 
en  thérapeutique,  la  distinction  entre  l’organe  et  l’organisme  n’est  jamais 
absolue,  la  réaction  entre  les  deux  ordres  de  faits  étant  constante. 

I.  Action  LOCALE.  —  Cl.  Bernard  pense  que  chaque  élément  organique 
doit  reconnaître  des  agents  qui  se  portent  spécialement  vers  lui,  tantôt  avec 
influence  dépressive,  comme  le  curare,  qui  paralyse  l’élément  moteur, 
tantôt  par  une  action  excitante,  comme  la  strychnine,  qui  surexcite  l’élé¬ 
ment  sensitif  et  suscite  le  mouvement  réflexe.  Il  y  aurait  ainsi  de  même 
des  médicaments  vasculaires,  des  médicaments  nerveux,  des  agents  capa¬ 
bles  de  modifier  la  nutrition  et  le  dynamisme  des  organes. 

Ferrand,  qui  cite  et  commente  ’ce  passage,  y  voit  lui  aussi  une  base  de 
classification  physiologique  et  la  démonstration  de  l’électivité  organique, 
qui  en  est  la  formule  et  l’explication,  c’est-à-dire  de  l’aptitude  qu’a  un  médi¬ 
cament  de  modifier  plus  spécialement  tel  ou  tel  organe  à  défaut  des  autres. 

Cette  électivité  se  manifeste  tantôt  par  l’accumulation  de  la  substance 
médicamenteuse  dans  un  organe,  d’autres  fois  seulement  par  sa  sortie  éli¬ 
minatoire.  Dans  le  premier  cas  nous  voyons,  par  exemple,  lecerveau  être 
l’aboutissant  électif  de  l’opium,  de  la  belladone,  du  bromure,  de  l’alcool, 
de  la  caféine,  du  haschisch  ,  avec  cette  double  remarque  ;  1°  que  chacune 
de  ces  substances  semble  encore  se  sous-localiser,  si  on  nous  permet  cette 
expression,  pour  produire  des  effets  fonctionnels  divers  ;  2°  qu’une  série 
d’entre  elles  détermine  l’excitation  (café,  haschisch,  alcool),  et  une  autre 
la  dépression  (opium,  bromure,  chloral).  Cette  action  en  sens  contraire 
se  rencontre  dans  presque  tous  les  moyens  que  la  thérapeutique  adresse 
aux  organes  ou  aux  appareils. 

De  cette  action  élective  relèvent  presque  tous  les  moyens  de  la  thérapeu¬ 
tique  organique:  le  mercure,  le  plomb  s’accumulent  dans  le  foie;  l’ergot 
de  seigle,  la  sabine,  la  rue  dans  l’utérus;  l’iode  dans  les  glandes;  le  cam¬ 
phre,  les  cantharides,  le  lupulin  dans  les  organes  génitaux  de  l’homme. 

D’autres  fois  l’action  localeest  déterminée,  nous  l’avons  dit,  par  le  mode  et 
le  point  d’élimination  de  la  substance  active.  Cela  arrive  surtout  pour  les 
organes  sécréteurs  et  détermine  l’action  physiologique  appelée  hyper- 
crinique.  Chaque  organe  sécréteur  a  donc  ses  hypercriniques.  La  peau  a  ses 
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stimulants  propres  dans  la  chaleur,  l’antimoine,  l’ammoniaque,  le  jabo- 
randi  et  autres  sudorifiques  ;  elle  a  ses  antagonistes  sous  ce  rapport  dans 
le  froid,  les  acides,  le  plomb,  etc.  La  bile  a  ses  cholagogues,  aloès,  calo- 
mel;  Testomac,  ses  stimulants  propres,  condiments,  amers,  pepsine;  les 
glandes  salivaires,  le  pyréthre,  le  mercure,  le  jaborandi,  et,  dans  un  sens 
contraire,  les  astringents.  Les  agents  électifs  du  rein  sont  nombreux,  le 
froid,  la  scille,  la  digitale,  l’acide  carbonique,  les  acides  végétaux,  le  nitre  ; 
leurs  antagonistes  sont  l’opium,  les  résines,  la  cantharide,  etc.  Nous 
arrêtons  ici  cette  énumération  donnée  à  titre  de  spécimen.  Elle  montre  les 
jalons  de  la  route,  sans  la  prétention  de  la  faire  parcourir  au  lecteur.  Il 
en  ressortira,  nous  l’espérons,  la  conviction  que,  malgré  l’état  provisoire 
ou  insuffisant  de  nos  connaissances  pharmacodynamiques,  il  est  dès  à  pré¬ 
sent  possible  de  donner  un  fondement  expérimental  en  même  temps  que 
clinique  à  la  médication  organique  locale. 

II.  Médications  générales.  —  Cela  est  beaucoup  plus  facile  encore  pour 
ce  qu’on  appelle  la  médication  de  l’état  général.  Nous  l’avons  rappelé  à 
plusieurs  reprises  dans  ce  livre  et  ailleurs  :  autant  la  génération  cellu¬ 
laire,  c’est-à-dire  la  modification  nutritive  intime  qui  constitue  la  lésion 
locale,  est  lente  dans  son  œuvre,  obscure  dans  sa  nature  et  souvent  réfrac¬ 
taire  aux  agents  modificateurs  ;  autant,  au  contraire,  les  appareils  généraux 
de  l’organisme  et  même  les  éléments  dynamiques  des  organes  locaux 
sont  impressionnables  aux  sollicitations  de  l’art,  c’est-à-dire  aux  modifi¬ 
cateurs  médicamenteux.  L’état  des  forces,  l’innervation  déprimée  ou 
surexcitée,  la  fonction  calorique,  la  contractilité,  le  système  cardio-vas¬ 
culaire  sont  des  tributaires  souvent  très-soumis  et  très-maniables,  des 
agents  de  l’hygiène  et  de  la  thérapeutique.  Avec  quelle  facilité  relative 
nous  pouvons,  dans  une  pneumionie,  gouverner  la  circulation  et  la  tem¬ 
pérature,  c’est-à-dire  la  fièvre  ;  avec  quelle  lenteur,  au  contraire,  et  quelle 
ténacité  résistent  les  éléments  de  la  lésion  locale. 

Mais,  sans  parler  des  maladies  fébriles,  combien  relativement  il  nous  est 
plus  facile  de  précipiter  ou  de  ralentir  les  mouvements  du  cœur,  d’exciter 
ou  de  déprimer  le  cerveau,  d’accélérer  ou  d’enrayer  la  contractilité  intes¬ 
tinale,  de  provoquer  ou  d’amortir  la  douleur  ou  le  mouvement,  que  d’agir 
sur  la  composition  même  de  ces  organes. 

Aussi,  le  médecin,  intuitivement,  s’adresse  plus  fréquemment  au  dyna¬ 
misme  qu’à  la  lésion, à  la  fièvre  plutôt  qu'à  la  pneumonie;  et  cela  s’est  fait 
de  tout  temps,  instinctivement,  car  en  y  regardant  de  près  la  plupart  des 
agents  thérapeutiques  dirigés  contre  les  phlegmasies  fébriles,  sans 
excepter  la  saignée,  appartiennent  à  l’ordre  des  médications  générales. 
Ce  point  de  clinique  a  été  mis  en  lumière  avec  talent  par  le  docteur  Nicole, 
un  de  nos  élèves  {De  la  médecine  antipyrétique,  thèse  de  Strasbourg) . 

Il  ne  faut  pas,  nous  le  répétons,  confondre  la  méthode  physiologique  et 
dynamique  que  nous  préconisons,  avec  la  médecine  symptomatique.  Sans 
doute,  il  arrive  tous  les  jours  que  la  pratique  s’adresse  à  un  symptôme  in¬ 
commode,  quoique  secondaire  ;  en  effet  il  n’est  pas  d’élément  secondaire 
qui  ne  puisse  à  son  tour  devenir  objet  d’indication;  pas  de  phénomène  si  in- 
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direct,  qui  ne  puisse  motiver  une  intervention,  et  ce  serait  être  peu  médecin 
que  de  rester  spectateur  d’une  toux  violente  ou  d’une  insomnie  fatigante, 
sous  prétexte  que  ce  n’est  qu’un  symptôme.  Mais  tout  autre  est  la  méthode 
analytique  :  celle-ci,  qu’elle  connaisse  ou  non  la  natureintime  de  lamaladie, 
cherche  à  en  déterminer  la  forme,  en  établissant  la  subordination  des 
phénomènes  entre  eux,  et  en  s’adressant  soit  au  phénomène  causal,  qui 
tient  sous  sa  domination  les  autres,  soit  à  la  manifestation  la  plus  dange¬ 
reuse.  C’est  ainsi  que,  dans  un  traitement  bien  conduit,  les  indications  les 
plus  variées  peuvent  trouver  leur  place  sans  qu’il  soit  nécessaire  d’abdiquer, 
en  doctrine,  l’unité  pathologique. 

Nous  sommes  entré  dans  ces  considérations  pour  justifier  la  légitimité  et 
l’importance  du  groupe  de  médicaments  qui  appartiennent  à  cette  deuxième 
classe  que  nous  appelons,  comme  tout  le  monde,  médications  générales. 

Elle  comprend  les  agents  les  plus  nombreux  et  les  plus  héro'iques  de  la 
thérapeutique.  Comme  nous  l’avons  indiqué,  les  uns  agissent  en  stimulant 
et  en  excitant  les  fonctions,  d’autres  en  les  déprimant  ou  les  diminuant. 
Quoique  cette  dichotomie  purement  quantitative  réponde  imparfaitement, 
nous  l’avouons,  aux  phénomènes  intimes  de  la  nature,  qui  n’agit  pas  sim¬ 
plement  par  le  plus  ou  par  le  moins,  elle  répond  toutefois  à  la  direction  ha¬ 
bituelle  de  nos  idées  et  à  notre  ^manière  familière  de  comprendre  les 
choses. 

Les  contradictions  des  auteurs,  depuis  Brown  et  Sydenham,  qui  les  uns 
rangent  dans  les  excitants  ce  que  les  autres  appellent  sédatifs  et  î)iceî;ma, 
s’expliquent  aujourd’hui  par  les  différences  des  doses  :  car  il  est  bien  dé¬ 
montré  que  tel  agent  qui  à  une  dose  donnée  excite  ou  tonifie,  détermine  à 
dose  plus  forte  ou  toxique  l’épuisement  paralytique  de  la  fonction  ou  la 
désorganisation  cellulaire  de  l’organe. 

On  peut,  dans  quelques  groupes  que  la  thérapeutique  divise  et  subdivise, 
circonscrire  les  principales  médications  contenues  dans  cette  classe,  ainsi  : 

A.  Modificateurs  des  forces.  —  l“Enplus;  toniques  et  stimulants  :  quin¬ 
quina,  amers,  aromatiques,  essences,  musc,  électricité,  hydrothérapie, 
vins  et  aliments  substantiels  ;  2“  en  moins  :  débilitants,  bains  tièdes,  diète 
végétale,  médications  spoliative,  sédative,  purgative. 

B.  Modificateurs  de  V action  nerveuse.  —  1"  Excitants  névrosthéniques  ; 
chaleur,  électricité,  café,  thé,  aromatiques,  strychnées,  bains  froids,  phos¬ 
phore,  etc.  2°  hyposthéniques  du  mouvement  et  de  la  sensibilité  ;  narco¬ 
tiques,  bromiques,  chloroforme,  anesthésiques,  bains  prolongés. 

C.  Modificateurs  du  sang.  —  1“.  En  plus  :  a  des  globules,  fer,  manga¬ 
nèse;  6,  du  sérum,  acides,  substances  fibrinogènes  ;  2“  en  moins  :  alca¬ 
lins,  iode,  mercure,  saignée,  acide  carbonique,  divers  altérants,  etc. 

D.  Modificateurs  de  la  circulation.  —  1°  Accélérant  la  fonction  :  cha¬ 
leur,  alcool,  essences,  mouvement,  café,  thé;  2°  déprimants  :  digitale, 
•scille,  quinine,  plomb,  acides,  saignée. 

E.  Modificateurs  de  la  caloricité.  —  1°  En  plus  :  mouvement,  aliments 
analeptiques,  stimulants  diffusibles,  alcools, curare,  chaleur  directeàl’in- 
térieuret  à  l’extérieur  ;  2°  en  moins  ;  froidintus  ou  extra,  médicaments  spo- 
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liatifs,  saignée,  purgatifs,  vomitifs,  digitale, ;mercure,  véralrine,  quinine, 
repos. 

F.  Modificateurs  de  la  nutrition.' —  Ils  offriraient  une  élude  particu¬ 
lièrement  intéressante.  Il  serait  important  de  déterminer  par  uneobserva- 
tion  hygiénique  et  clinique ,  appuyée  sur  la  physiologie  expérimentale, 
l’action  des  agents  nutritifs  et  dénutritifs,  pharmaceutiques  ou  hygiéniques, 
à  l’aide  desquels  nous  pouvons,  en  plus  ou  en  moins,  modifier  les  éléments 
de  nos  tissus  et  ceux  qui  circulent  dans  notre  sang,  la  graisse,  la  fibrine, 
les  os,  etc.,  afin  de  résoudre  l’indication  des  moyens  d’augmenter  ou  de  di¬ 
minuer  ces  éléments  par  le  phosphore,  le  fer,  le  mercure,  l’iode,  etc. 

Nous  arrêtons  ici  ce  spécimen  de  classification  des  modificateurs  géné¬ 
raux;  les  autres  groupes  renfermés  dans  cette  classe,  reposant  sur  les 
mêmes  principes,  s’en  déduisent  naturellement;  leur  développement  appar¬ 
tient  aux  traités  particuliers  de  thérapeutique.  De  nombreuses  pages  ajou¬ 
tées  ici  ne  l’empêcheraient  pas  d’être  incomplet. 

Nous  aurions  voulu,  sous  ce  rapport,  faire  justice,  chemin  faisant,  de  cer¬ 
taines  hypothèses  assez  téméraires,  quoique  d’apparence  scientifique,  et  qui 
sont  devenues  trop  facilement  monnaie  courante.  Ainsi,  la  grande  catégorie 
des  médicaments  dits  d'épargne,  n’est  qu’une  pompeuse  hérésie  physiolo¬ 
gique  cachée  sous  une  métaphore.  Il  n’y  a  qu’un  seul  moyen  d’épargner  les 
éléments  organiques,  c’est  de  ne  pas  leur  demander  la  seule  chose  qu’ils 
renferment  ;  la  chaleur  et  le  mouvement  développés  par  leur  combustion. 
Vouloir  entretenir  son  mouvement  et  son  calorique  sans  comburer  ses 
molécules,  c’est  prétendre  chauffer  son  poêle  sans  allumer  le  bois.  Se 
coucher  sans  mouvement  et  même  sans  pensée  constitue  le  seul  médica¬ 
ment  d’épargne,  le  professeur  Gubler  a  spirituellement  démontré  cela. 

Bien  d’autres  hérésies  de  ce  genre,  conçues  a  priori  et  fondées  sur  une 
pseudo-physiologie  faussent  la  conception  scientifique  de  la  thérapeutique, 

III.  Spécifiques  —  Une  troisième  classe  de  médicaments  s’impose  à  la 
raison,  quoique  la  science  ne  puisse  encore  la  comprendre  :  celle  des  spé¬ 
cifiques.  Nous  en  avons  dit  plus  haut  le  motif.  Ces  agents  ne  s’adressent 
plus  à  la  physiologie  pathologique,  du  moins  dans  ce  qu’elle  a  de  connu 
pour  nous,  mais  à  la  cause  morbide  elle-même,  en  neutralisant  probable¬ 
ment  ou  en  détruisant  l’agent  causal.  Nous  l’avons  déjà  dit  :  le  mercure  et 
le  quinquina  sont  les  seuls  représentants  de  cette  classe.  Nous  pouvons 
encore  y  ajouter  les  médicaments  antiparasitaires,  les  tœniafuges,  les  an- 
thelminthiques,  et  ceux  qui  détruisent  les  organismes  nouveaux  implantés 
à  l’extérieur  ou  à  l’intérieur  de  notre  corps. 

Faut-il  y  comprendre  cette  classe  de  moyens,  dits  antimiasmatiques,  anti¬ 
infectieux,  antidiathésiques,  etc.?  L’espoir  d’y  réussir  est  légilirne,  en  ce 
sens  qu’une  cause  spécifique,  comme  celle  qui  est  ici  en  jeu,  appelle  natu¬ 
rellement  un  agent,  spécifique  aussi,  qui  puisse  la  détruire.  Nous  le  sou¬ 
haiterons  encore  pour  enrichir  notre  arsenal  ;  mais  l'incertitude  actuelle 
sur  leur  efficacité  curative,  le  caractère  hypothétique  de  leur  action  physio¬ 
logique,  nous  font  craindre  de  fermer  sur  ces  points  les  recherches  ulté¬ 
rieures,  en  les  appelant  dès  à  présent  spécifiques. 
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La  classe  des  altérants,  à  laquelle  nous  les  renvoyons,  semble  particuliè¬ 
rement  fai  te  pour  cette  série  de  médicaments  importants,  mais  qui  attendent 
à  la  porte  de  la  science  leur  qualification  et  leur  admission  définitive, 
subordonnée  à  une  expérimentation  ultérieure. 

Les  anciens,  dans  la  même  pensée,  avaient  assigné  à  cette  série  flottante 
un  domicile  provisoire,  sous  l’enseigne  des  «  incertae  sedis  ». 

Conditions  et  variations  de  l’action  médicamenteuse.  —  Nous  avons 
déjà  dit  quelques-unes  des  conditions  qui  font  varier  les  effets  des  médica¬ 
ments.  Les  praticiens  qui  ne  sont  pas  instruits  par  la  science,  les  jeunes 
médecins  qui  ne  sont  pas  mûris  par  l’expérience,  sont  les  uns  et  les 
autres  conduits  au  doute  par  l’ignorance  de  ces  conditions.  Ainsi,  l’état 
de  maladie,  la  diète,  la  fièvre,  etc.,  en  variant  l’impressionnabilité  des 
organes,  l’activité  de  l’absorption,  modifient  celle  des  médicaments. 

Parmi  ces  conditions,  nous  ne  ferons  que  citer  en  première  ligne  le 
sentiment  de  l’opportunité,  question  de  bon  sens,  rectitude  du  jugement 
qui  ne  s’enseigne  ni  ne  s’apprend. 

Mais  il  en  est  une  autre,  plus  humble  dans  ses  prétentions ,  plus  accès, 
sible  aux  moins  favorisés, 'et  qui  a  pourtant  sa  grande  part  dans  l’observa¬ 
tion  de  l’acte  médicateur,  c’est  la  connaissance  de  la  force  et  de  la  dose  du 
médicament,  simple  étude  de  pharmacologie  et  de  posologie. 

La  pharmacologie  et  la  posologie  sont  les  fondements  rationnels  de 
Vart  de  fomnuler,  œuvre  souveraine  du  praticien  au  lit  du  malade.  Ils  re¬ 
posent  tous  trois  sur  la  connaissance  des  propriétés  physiques,  chimiques 
et  physiologiques  des  substances  employées  par  la  pharmacie. 

La  pharmacologie  nous  fait  connaître  la  force  et  le  degré  d’activité  des 
médicaments,  leurs  doses  selon  les  diverses  préparations.  Elle  nous  ap¬ 
prend  de  plus  que  toutes  les  parties  d’une  même  plante,  que  tous  les  modes 
de  préparation  ne  donnent  pas  des  produits  également  actifs,  et  que  la  diffé¬ 
rence  peut  aller  jusqu’au  décuple.  Ainsi  l’extrait  de  racines  d’aconit  est 
dix  fois  plus  actif  que  celui  des  feuilles  ;  la  racine  de  belladone  quatre  fois 
plus  forte  que  le  reste  de  la  plante;  la  semence  de  jusquiame  et  son  ex¬ 
trait  plusieurs  fois  plus  actifs  que  la  plante  et  la  racine. 

Donnez  la  préparation  trop  faihle  :  effet  nul;  trop  forte  :  effet  différent  et 
souvent  contraire  à  l’action  babituelle;  nous  l’avons  montré  plus  haut.  Si  on 
dose  soi-même  son  médicament,  si  on  indique  la  partie  de  la  plante  et  le 
mode  d’extraction,  l’attention  reste  en  éveil  et  on  s’informe  le  lendemain  du 
résultat  obtenu. 

La  pharmacologie  nous  renseigne  encoi'e  sur  la  meilleure  provenance, 
sur  les  préparations  les  plus  efficaces,  sur  le  mode  de  conservation  des 
médicaments  ;  sur  leur  qualités  physiques,  leur  volume,  leur  pesanteur, 
leur  aspect,  leur  saveur,  leur  couleur,  leur  odeur,  leur  solubilité,  selon 
les  différents  véhicules,  les  adjuvants  qui  les  renforcent,  les  correctifs  qui 
les  déguisent. 

La  posologie  se  sert  quotidiénneinent  de  ces  connaissances  pour  déter¬ 
miner  la  forme  des  médicaments  et  les  assouplir  en  quélejue  sorte  aux  di¬ 
verses  indications  sous  les  dénoniinations  traditionnelles  de  potions,  pi- 
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Iules,  tisanes,  poudres,  etc.  etc.  Aussi  rien  ne  nous  paraît  plus  désirable 
pour  un  jeune  médecin  comme  complément  de  son  éducation  thérapeu¬ 
tique  qu’un  stage  de  quelques  mois  dans  une  bonne  pharmacie;  alors 
on  ne  verra  pas  si  souvent  des  médecins  d’ailleurs  instruits  composer 
des  formules  inexécutables  pour  le  pharmacien  ou  inacceptables  pour  le 
malade  et  discréditer  leur  autorité  bien  plus  que  par  une  ignorance  théo¬ 
rique.  Faute  de  ces  simples  connaissances,  simplement  tributaires  de  la  mé¬ 
moire,  on  prescrit,  ou  bien  des  médicaments  insignifiants,  ou  plutôt  des  dro¬ 
gues  toutes  fabriquées,  souvent  depuis  longtemps  avariées,  et  dont  le  phar¬ 
macien  lui-même  ne  peut  contrôler  la  composition.  Le  prospectus  et  la 
quatrième  page  des  journaux  sont  la  seule  garantie  du  malade,  le  seul  cri¬ 
térium  pour  le  pharmacien,  le  seul  témoin  pour  le  médecin,  dont  une  pa¬ 
reille  thérapeutique  n’éveille  pas  l’observation,  mais  endort  la  conscience! 
Et  c’est  ainsi  que  l’oubli  d’un  des  plus  vulgaires  devoirs  de  la  profession, 
oubli  si  étrangement  répandu  dans  notre  pays,  conduira  fatalement  let  ra¬ 
pidement  à  la  déconsidération  et  au  scepticisme  les  études  de  la  thérapeu¬ 
tique,  l’œuvre  du  praticien  et  la  profession  du  pharmacien,  au  détriment 
des  malades  et  de  la  science. 

Moyens  d’étüdb  et  de  contrôle  de  l’action  des  médicaments.  —  Ces  moyens 
constituent  :  1“  l’observation  de  leur  effet  sur  les  malades  ;  2“  leur  expéri¬ 
mentation  sur  l’homme  sain  ;  3"  l’étude  des  accidents  toxicologiques  ; 
4”  les  recherches  sur  les  animaux. 

La  première  de  ces  sources  est  de  beaucoup  la  plus  importante  par  la 
variété,  les  nuances  et  la  certitude  des  notions  qu’elle  fournit.  C’est  la 
plus  riche  partie  de  l’héritage  thérapeutique  que  nous  devons  aux  anciens 
et  que  l’expérimentation  [sur  les  sujets  non  malades  ne  peut  qu’imiter 
approximativement.  En  effet,  la  maladie  modifie  la  modalité  organique  et 
avec  elle  le  genre  d’impression  des  médicaments  sur  la  sensibilité  et  le 
mouvement,  surtout  en  cas  de  fièvre.  L’absorption  et  l’élimination,  et  jiar 
suite  la  tolérance,  subissent  alors  des  altérations  qui  changent  singulière¬ 
ment  le  modus  agendi,  non-seulement  quant  à  la  dose,  mais  aussi  quant 
à  la  spécialité  de  l’effet  ;  on  pourrait  en  citer  de  nombreux  effets  pris 
dans  la  pratique  usuelle.  Il  suffirait  de  rappeler  la  répugnance  du  fumeur 
ou  du  priseur  malades  pour  l’objet  habituel  de  sa  passion.  La  clinique, 
nous  le  répétons,  est  le  vrai  juge  et  la  vraie  source  d’observation  de 
l’action  des  médicaments. 

C’est  elle  aussi  qui  décide,  en  dernier  ressort,  si  le  résultat  heureux  ou 
fatal  est  l’effet  du  remède  ou  d’une  simple  coïncidence,  et  cela  importe 
surtout  à  la  thérapeutique  analytique  qui  ne  se  contente  aucunement  du 
résultat.  S’il  est  toujours  difficile  de  faire  la  part  de  l’art  dans  l’action  de  la 
nature,  il  existe  néanmoins  des  guides  et  des  points  de  repère  sur  le  che¬ 
min  du  problème  ;  on  peut  indiquer  les  suivants  :  l’action  médicatrice  doit 
toujours  se  traduire  par  un  ou  plusieurs  des  effets  physiologiques  du 
remède  employé  ;  2°  cet  effet  doit  être  en  rapport  avec  la  disparition  d’un 
groupe  de  phénomènes  morbides  dominants  ou  comminatoires  ;  3°  il  sur¬ 
vit  quelquefois  à  l’action  curative  produite. 
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Ainsi,  pour  le  délire  nerveux  ou  le  delirium  tremens,  la  dose  exagérée 
d’opium  nécessaire  pour  amener  le  sommeil,  l’action  graduée  de  la  som¬ 
nolence  artificielle,  à  mesure  que  s’additionnent  les  doses,  le  rétrécisse¬ 
ment  de  la  pupille,  la  persistance  proloqgée  du  sommeil  après  la  guéri¬ 
son  indiquent  suffisamment  la  pai't  du  remède.  Dans  une  pneumonie,  com¬ 
parez  la  défervescence  rapide  mais  graduée  toutefois,  loi’s  de  la  guérison 
spontanée,  à  la  chute  prompte  du  pouls  et  de  la  température,  descendant 
souvent  au-dessous  de  la  normale,  précédée  de  nausées,  d’irrégularités  car¬ 
diaques  et  suivie  d’un  ralentissement  extrême  du  pouls,  et  qui  survit  plus 
d’une  semaine  à  la  convalescence,  etvous  reconnaîti’ez  l’action  de  la  digitale. 

Nous  voudrions  multiplier  ces  exemples  et  développer  ces  propositions; 
ce  serait  une  œuvre  utile  que  de  montrer  les  conditions  nécessaires  pour 
établir  la  certitude  thérapeutique  et  de  la  défendre  contre  les  illusions  de 
ceux  qui  croient  trop  vite,  et  le  scepticisme  de  ceux  qui  ne  croient  pas 
assez.  Cette  démonstration  se  faisait  naguère  à  coups  de  chiffres  ou  de  syl¬ 
logismes  pompeux,  et  c’était  toujours  à  recommencer,  aujourd’hui  elle  in¬ 
combe  heureusement  et  uniquement  à  la  clinique;  œuvre  plus  laborieuse, 
mais  dont  les  résultats  quels  qu’ils  soient  resteront  acquis. 

2°  On  a  de  tout  temps  par  l’étude  des  médicaments  sur  Y homme  sain, 
cherché  à  prendre  la  mesure  de  leur  mode  d’action.  De  tout  temps  même, 
il  s’est  formé  entre  médecins  des  associations  thérapeutiques  ayant  pour 
but  de  s’administrer  successivement  et  comparativement  diverses  substances 
médicamenteuses  dans  un  but  de  contrôle.  A  première  vue,  rien  ne  paraît 
plus  fécond  et  plus  rationnel,  et  on  est  étonné  cependant  du  peu  de  résultats 
certains  sortis  de  ces  expériences.  Cela  tient  en  partie  sans  doute  au  peu 
de  tendance  qu’on  a  de  pousser  loin  sur  soi-même  et  surtout  avec  persé¬ 
vérance  des  médicaments  très-énergiques  ;  mais  certainement  aussi  à  la 
différence  que  nous  avons  signalée  entre  l’organisme  sain  et  morbide. 

5“  Les  accidents  toxicologiques,  soit  fortuits,  soit  criminels,  fournissent 
de  temps  en  temps  des  indications  qui  ne  sont  pas  sans  valeur.  Ils  mon¬ 
trent  surtout  le  degré  de  lethalité  de  certaines  substances,  la  limite  qu’on 
ne  doit  pas  dépasser  ;  ils  montrent  encore  par  l’apogée  des  lésions  quels 
sont  les  organes  qui  ont  subi  les  modifications  les  plus  capitales.  Mais  leur 
enseignement  reste  muet  sur  l’acte  le  plus  délicat  de  la  thérapeutique  : 
Y  impression  graduée,  et  renferme  une  cause  grave  d’erreur  ou  d’interpré¬ 
tation.  En  effet,  là  où  la  dose  de  thérapeutique  suscite  une  action  excitante 
ou  tonique,  la  dose  toxique  détermine  d’emblée  une  dépression  paraly¬ 
tique,  par  excès  d’irritation.  Ainsi,  la  digitale,  à  la  clinique,  ralentit  le 
pouls,  mais  dans  l’acte  toxique  elle  l’accélère  considérablement  ;  l’acte 
excitateur  s’est  rapidement  converti  en  épuisement  paralytique.  Ainsi,  la 
stimulation  cérébrale  produite  par  un  verre  de  vin,  devient  une  torpeur 
paralytique  chez  l’ivrogne  ; 

4“  L’expérimentation  sur  les  animaux,  nous  offre  le  moyen  de  fixer  sou¬ 
vent  l’organe  où  aboutit  l’impression  du  médicament  et  celui  par  lequel  il 
s’élimine,  elle  nous  permet  de  fixer  sa  dose  approximative  et  son  degré  de 
nocuité.  Mais  la  modalité  de  l’action  est  difficile  à  saisir,  l’animal  ne  pos- 
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sédant  d’autre  expression  que  la  souffrance  ou  la  perversion  du  mouvement 
pour  indiquer  ses:  sensations.  11  faut  une  aptitude  exceptionnelle,  qui  se 
rapproche  du  génie  pour  lire  et  traduire  dans  un  organisme  ainsi  troublé, 
le  langage  de  manifestations  souvent  si  incohérentes,  et  là  ou  un  grand 
physiologiste  a  pu  créer  et  justifier  par  ses  travaux,  l’expi'ession  de  méde¬ 
cine  expérimentale,  combien  d’autres  ont  abusé  de  cette  étiquette  pour 
faire  circuler  leurs  erreurs  ou  leurs  illusions. 
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MÉEANÉMÏE.  —  L’expression  de  mélanémie  n’est  pas  applicable, 
comme  on  pourrait  le  croire  en  considérant  son  étymologie,  à  tous  les  cas 
dans  lesquels  le  sang  présente  une  coloration  noire.  Planer,  qui  l’a  créée, 
lui  a  donné  un  sens  plus  restreint  en  l’employant  exclusivement  pour 
désigner  l’état  morbide  que  constitue  la  présence,  dans  le  sang,  de  gra¬ 
nulations  pigmentaires,  et  cette  acception,  adoptée  par  les  auteurs  qui 
ont  suivi,  peut  être  considérée  aujourd’hui  comme  définitivement  con¬ 
sacrée  par  l’usage. 

La  mélanémie  n’a  guère  été  décrite,  jusqu’ici,  que  dans  l’impaludisme  ; 
il  n’est  pas,  à  la  vérité,  de  maladie  où  elle  soit  aussi  fréquente  et  aussi 
prononcée,  mais  ce  serait  une  erreur  de  croire  qu’elle  lui  appartienne 
exclusivement:  on  l’a  constatée  dans  diverses  autres  affections  et,  tout 
récemment,  Nepveu  a  montré  qu’elle  peut  exister  dans  la  mélanose  géné¬ 
ralisée.  Si  donc  l’histoire  de  la  mélanémie  palustre  doit  former  le  chapitre 
le  plus  étendu  de  cet  article,  il  nous  faudra  cependant  consacrer  aussi 
quelques  développements  à  celle  que  l’on  observe  dans  les  pyrexies,  dans 
la  mélanose  et  dans  plusieurs  autres  états  morbides. 

De  la  mélanémie  paliistpe.  —  La  connaissance  en  est  toute  mo¬ 
derne.  Les  auteurs  anciens  avaient  bien  remarqué  que,  dans  certaines 
maladies,  les  tissus  prennent  une  coloration  noirâtre;  Lancisi  et  Stoll,  au 
siècle  dernier,  Bailly,  Billard  et  Bright,  au  commencement  de  celui-ci. 


54 


MÉLANÉMIE.  —  m.  palustre. 

Amiesley,  Ilaspel,  Stewardson  et  d’autres,  un  peu  plus  tard,  avaient 
signalé  la  teinte  particulière  que  présentent  parfois  la  rate,  le  foie,  le  cer¬ 
veau  et  les  reins  dans  les  fièvres  intermittentes.  Mais  l’examen  micro¬ 
scopique  pouvait  seul  permettre  de  reconnaître  la  nature  réelle  de  ces 
altérations;  en  1847,  Meckel  trouva  des  corpuscules  pigmentaires  dans 
le  sang  et  les  tissus  d’un  aliéné  qui  était  mort  de  phthisie  pulmonaire  ; 
deux  ans  après,  Virchow  constatait  la  même  lésion  chez  un  sujet  atteint  de 
cachexie  paludéenne.  Cette  découverte  eut  beaucoup  de  retentissement,  sur¬ 
tout  en  Allemagne,  et  bientôt  les  travaux  de  Heschl,  de  Planer,  de  Walther 
et  de  Frerichs,  pour  ne  citer  que  les  plus  importants,  vinrent  confirmer 
et  compléter  ces  premières  observations.  Les  caractères  histologiques  des 
corpuscules  pigmentaires,  leur  siège,  leur  origine  et  leur  rôle  dans  la 
symptomatologie  de  l’intoxication  palustre,  furent  l’objet  d’intéressantes 
recherches  ;  de  hardies  hypothèses  furent  formulées  ;  on  crut  un  instant 
avoir  trouvé  dans  la  mélanémie  l’explication  des  accidents  pernicieux  qui 
caractérisent  les  formes  graves  des  fièvres  intermittentes;  Frerichs  lui- 
même,  sans  aller  aussi  loin,  assigna  à  cet  état  morbide  une  symptomato¬ 
logie  fort  complexe.  C’était  exagérer  beaucoup  l’importance  clinique  de 
la  mélanémie;  une  réaction  devait  nécessairement  se  produire.  Charcot  en 
prit  l’initiative,  dès  1857,  en  montrant  que  les  troubles  fonctionnels 
attribués  à  la  pigmentation  du  sang  se  manifestent  avec  les  mêmes  carac¬ 
tères  dans  des  cas  où  cette  lésion  fait  complètement  défaut,  et  que, 
par  conséquent,  ils  ne  peuvent  être  sous  sa  dépendance.  Les  observations 
recueillies  depuis  lors  n’ont  fait  que  confirmer  cette  manière  de  voir,  et 
la  plupart  des  auteurs  qui,  dans  ces  derniers  temps,  se  sont  occupés  de 
cette  question,  se  sont  exprimés  dans  le  même  sens;  nous  citerons  parti¬ 
culièrement  Niemeyer,  Bail  et  Léon  Colin. 

Nous  avons  énuméré,  chemin  faisant,  la  plupart  des  travaux  importants 
qui  ont  été  publiés  sur  la  mélanémie  ;  nous  devons  mentionner  en  outre 
le  chapitre  que  Jaccoud  consacre  à  ce  sujet  dans  son  traité  de  patho¬ 
logie,  d’intéressantes  observations  de  Lancereaux  (thèse  d’Iconomon) ,  une 
note  de  Perroud  et  l’article  récent  de  Bail. 

Étiologie.  —  La  mélanémie  palustre  se  rencontre  surtout,  mais  non 
exclusivement,  dans  les  cas  graves  de  l’intoxication  aiguë  et  chez  les  sujets 
arrivés  à  la  période  de  cachexie  ;  elle  n’est  constante  dans  aucune  forme  ; 
elle  n’appartient  pas  plus,  quoi  qu’on  en  ait  dit,  aux  pernicieuses  céré¬ 
brales  qu’aux  pernicieuses  algides.  Sa  fréquence  varie  beaucoup;  tandis 
que  Frerichs  l’a  rencontrée  très-souvent  dans  l’épidémie  qu’il  a  observée, 
en  1852,  sur  les  rives  de  l’Oder,  on  n’en  4  pas  noté  un  seul  exemple  dans 
celle  qui  a  régné  récemment  à  l’embouchure  de  l’Elbe  ;  et  Colin,  pendant 
son  séjour  à  Rome,  ne  l’a  constatée  que  dans  un  petit  nombre  des  cas  de 
fièvres  pernicieuses  qui  lui  ont  passé  sous  les  yeux. 

Comment  s’expliquer  ces  variations  remarquables  dans  la  fréquence  de 
la  mélanémie  ?  Nous  verrons  plus  loin  que  la  cause  prochaine  de  cet  état 
morbide  est  la  destruction  d’un  certain  nombre  de  globules  rouges.  Faut- 
il  admettre  que  le  miasme  paludéen  peut,  dans  certains  cas,  provoquer 
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une  altération  du  sang,  qui  diminue  la  l’ésistance  de  ses  éléments  et  en 
favorise  la  destruction  ?  Ou  doit-on  penser  que  les  violentes  congestions 
de  l’impaludisme  ont  pour  résultat  la  destruction  d’un  plus  grand  nombre 
de  globules  rouges,  lorsqu’elles  surviennent  chez  des  individus  misé¬ 
rables,  mal  nourris,  exposés  au  froid  humide,  affaiblis  par  des  maladies 
antérieures,  placés,  en  un  mot,  dans  les  conditions  où  se  développent  le 
purpura  cachectique  et  le  scorbut?  Nous  ferons  remarquer,  à  l’appui  de 
cette  dernière  hypothèse,  que,  dans  l’épidémie  observée  par  Frerichs,  la 
plupart  des  cas  de  mélanémie  se  sont  produits  chez  des  individus  profondé¬ 
ment  débilités,  soit  par  l’impaludisme  même,  soit  par  une  autre  maladie. 

Anatomie  PATHOLOGIQUE.  —  Lorsque  l’on  fait  l’autopsie  d’un  sujet  atteint 
de  mélanémie  palustre,  on  trouve  généralement  du  pigment  non-seule¬ 
ment  dans  le  sang,  mais  aussi  dans  les  parois  vasculaires  et  dans  l’intimité 
des  tissus.  L’altération  du  sang  peut  être  constatée  pendant  la  vie;  mais  il 
n’en  est  pas  toujours  ainsi,  car,  dans  certains  cas,  le  pigment  ne  se 
rencontre  que  dans  le  sang  de  la  veine  splénique  et  de  la  veine-porte.  Il 
se  présente  sous  des  formes  très-diverses;  on  peut  trouver  dans  une 
goutte  de  sang  ainsi  altéré  :  1°  de  fines  granulations,  dont  les  plus  petites 
semblent  punctiformes  à  un  fort  grossissement  ;  2“  des  granulations  agglo¬ 
mérées  en  petites  masses  généralement  rondes  ou  ovales,  mais  quelque  ^ 
fois  très-irrégulières,  par  une  substance  hyaline  que  dissolvent  les  acides 
et  les  solutions  alcalines;  5“  des  corpuscules  plus  volumineux,  foi'mant 
des  blocs  irréguliers  dont  le  plus  grand  diamètre  peut  atteindre  50  p., 
mais  dépasse  rarement  15  à  20  p.;  on  voit  parfois,  à  leur  périphérie,  une 
couche  mince  d’une  substance  hyaline  analogue  à  celle  dont  nous  venons 
de  parler  ;  leur  nombre  varie  beaucoup  ;  il  est  rare  d’en  trouver  plus  de 
15  à  20  dans  le  champ  du  microscope,  à  un  gros¬ 
sissement  de  500  diamètres  ;  quelquefois  leur  con¬ 
figuration  semble  indiquer  qu’ils  se  sont  détachés 
de  masses  plus  volumineuses  ;  4“  des  cellules  rem¬ 
plies  de  granulations  semblables  à  celles  qui  sont 
libres;  elles  sont  de  deux  ordres  :  les  unes,  arron¬ 
dies,  représentent  évidemment  des  leucocytes;  les 
autres;  aplaties,  fusiformes,  limitées  par  un  contour 
nettement  dessiné,  'offrent,  d’après  Frerichs,  beau¬ 
coup  d’analogie  avec  les  éléments  qui  tapissent  les 
sinus  veineux  de  la  rate  ;  5“  de  petits  cylindres  pig¬ 
mentés,  qui  semblent  avoir  été  moulés  dans  la  ca¬ 
vité  des  capillaires  ;  6°  des  concrétions  identiques, 
par  leur  configuration,  aux  blocs  pigmentaires,  mais 
formés  d’une  substance  hyaline.  Ajoutons  que,  dans 
un  cas.  Planer  a  constaté  la  présence  de  cristaux  d’hématoïdine  dans  le 
ventricule  droit. 

La  coloration  des  corpuscules  pigmentaires  varie  du  jaune  clair  au 
brun  sombre,  en  passant  par  toutes  les  nuances  intermédiaires.  Le  pig¬ 
ment  jaune  est  parfois  soluble  dans  l’alcool  et  dans  l’éther;  il  est  détruit 


Fig.  i.  —  Mélanémie, 
sang  provenant  du 
cœur  droit.  Globules 
blancs  de  diverses  for- 

nulations  noirâtres,  en 
partie  anguleux,  de  pig¬ 
ments.  Grossissement  ; 
300  diamètres.  (Viu- 
ciiow,  Path.  cellulaire, 
1874,  p.  257). 
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par  l’action  des  acides  énergiques  et  des  fortes  solutions  alcalines.  Le  pig¬ 
ment  brun  se  comporte  différemment  ;  on  peut  dire  que  sa  résistance  aux 
réactifs  augmente  avec  l’intensité  de  sa  coloration;  l’action,  même  pro¬ 
longée,  de  l’acide  sulfurique  concentré  laisse  intact  le  pigment  noir 
(Heschl)  ;  les  alcalis  lui  donnent  un  reflet  verdâtre.  On  voit  que  ces  réac¬ 
tions  offrent  beaucoup  d’analogie  avec  celles  qui  caractérisent  les  matières 
colorantes  dérivées  de  l’hématoïdine. 

L’intensité  de  la  coloration  varie  avec  l’ancienneté  de  la  maladie  ;  le 
pigment  jaune  ne  se  rencontre  qu’exceptionnellement,  et  seulement  dans 
les  cas  d’intoxication  aiguë,  chez  les  sujets  soumis  depuis  peu  de  temps  à 
l’influence  palustre  ;  c’est  exclusivement  du  pigment  noir  ou  très-sombre 
que  l’on  trouve  dans  les  formes  chroniques  de  la  maladie. 

Les  globules  rouges  ont  leur  aspect  normal,  mais  souvent  leur  nombre 
paraît  diminué  relativement  à  celui  des  globules  blancs;  cette  hypogio- 
bulie  s’explique  aisément,  puisque  le  pigment  se  forme  aux  dépens  de  ces 
éléments. 

L’altération  des  parois  vasculaires  coïncide  constamment ,  d’après 
Heschl,  avec  la  mélanémie;  le  pigment  s’accumule  (Grohe)  dans  les  cel¬ 
lules  du  tissu  connectif  qui  double  la  tunique  interne.  Il  n’est  pas  rare  de 
constater  cette  lésion  alors  que  le  sang  ne  renferme  pas  trace  de  pigment  ; 
c’est  qu’en  effet  la  pigmentation  des  parois  est  indélébile,  tandis  que  le 
sang,  grâce  au  renouvellement  incessant  de  ses  parties  constituantes,  peut 
se  débarrasser  assez  rapidement  des  produits  anormaux  qu’il  renferme. 

La  pigmentation  des  parois  vasculaires  a  une  grande  importance,  car 
c’est  à  elle  surtout  qu’est  due  la  coloration  noirâtre  des  viscères  dans 
l’intoxication  palustre. 

Cette  coloration  est  un  des  caractères  les  plus  frappants  de  l’état  mor¬ 
bide  qui  nous  occupe  ;  elle  avait,  comme  nous  l’avons  vu,  éveillé  l’atten¬ 
tion  des  observateurs  bien  avant  qu’il  ne  fût  question  de  mélanémie.  Elle 
peut  affecter  la  plupart  des  organes,  mais  à  différents  degrés;  c’est  pres¬ 
que  toujours  dans  la  rate,  pnis  dans  le  foie,  et  enfin  dans  le  cerveau  et 
dans  les  reins  qu’elle  est  le  plus  prononcée. 

La  rate  est  ramollie  ou  indurée,  suivant  qu’il  s’agit  d’une  intoxication 
aiguë  ou  chronique.  Tantôt  elle  présente  partout  une  teinte  sombre, 
tantôt  on  y  voit  seulement  un  certain  nombre  d’îlots  noirâtres  dont  le 
volume  varie  entre  celui  d’un  pois  et  celui  d’une  noisette  ;  leur  coloration 
se  confond,  à  leur  périphérie,  avec  celle  du  tissu  normal,  elle  augmente 
d’intensité  à  mesure  que  Ton  se  rapproche  de  leur  partie  centrale,  où  ils 
sont  noirs  comme  du  charbon  (Colin).  On  y  trouve,  au  microscope,  une 
masse  énorme  de  coi'puscules  pigmentaires  libres  ou  contenus  dans  des 
cellules.  D’après  Arnstein,  le  pigment  splénique  se  trouve  surtout  accu¬ 
mulé  autour  des  vaisseaux;  lorsqu’il  existe  des  gaines  lymphatiques,  il 
se  dépose  entre  la  paroi  vasculaire  et  le  tissu  adénoïde. 

Le  foie  offre  également  une  coloration  plus  ou  moins  foncée  ;  on  l’a 
comparée  tantôt  à  celle  de  l’olive,  tantôt  à  celle  du  chocolat  ;  de  même 
que  dans  la  rate,  elle  peut  être  générale  ou  partielle.  On  a  trouvé,  dans 
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quelques  observations,  l’organe  tacheté  de  noir;  d’autres  fois,  les  îlots 
hépatiques  apparaissent  entourés  d’un  liseré  sombre  qui  est  dû  à  la  pig¬ 
mentation  des  veines  interlobulaires. 

Le  siège  de  l’altération  n’est  pas  le  même  dans  tous  les  cas  ;  c’est  géné¬ 
ralement  dans  les  parois  des  capillaires  que  les  corpuscules  pigmentaires 
sont  le  plus  abondants;  mais  on  en  trouve  également,  d’après  Virchow, 
Grohe  et  Lancereaux,  dans  les  cellules  hépatiques  et  le  tissu  interstitiel. 
La  pigmentation  peut  être  plus  marquée,  soit  à  la  périphérie  (Frerichs), 
soit  au  centre  du  lobule  ;  plus  souvent,  elle  est  à  peu  près  également  dis¬ 
tribuée  dans  toutes  les  parties  de  la  glande  ;  on  a  trouvé  aussi  du  pigment 
dans  les  ramuscules  de  l’artère  hépatique. 

Les  autres  organes  contenus  dans  la  cavité  abdominale  peuvent  être  éga¬ 
lement  envahis  par  l’altération  ;  c’est  ainsi  que,  dans  l’observation  déjà 
citée  de  Lancereaux,  la  muqueuse  de  l’estomac  et  celle  du  duodénum 
étaient  parsemées  de  taches  noires  dues  à  la  présence  de  pigment  dans 
les  glandes  à  suc  gastrique  et  dans  celles  de  Brunner  ;  les  plaques  de  Peyer 
présentaient  une  altération  analogue  ;  le  péritoine  était  comme  moucheté; 
le  pancréas  avait  la  couleur  de  la  rouille  ;  ses  cellules  renfermaient  une 
gi’ande  quantité  de  pigment.  On  a  signalé,  dans  les  mêmes  circonstances, 
la  coloration  ardoisée  des  ganglions  mésentériques. 

Dans  les  reins,  l’altération  donne  une  teinte  grisâtre  à  la  substance 
corticale  ;  elle  porte  plus  particulièrement  sur  les  glomérules  ;  on  trouve 
aussi  du  pigment  dans  le  tissu  interstitiel  et  dans  les  canalicules  urini- 
fères,  particulièrement,  d’après  Oppolzer,  dans  la  partie  de  leur  trajet  où 
ils  cessent  d’être  rectilignes  pour  devenir  flexueux  ;  les  dépôts  se  dessinent 
pai’fois  sous  la  forme  de  traînées  parallèles  à  la  direction  des  tubes  et  des 
vaisseaux. 

Dans  les  poumons,  le  pigment  peut  être  confondu  avec  la  matière  noire 
que  ces  organes  renferment  presque  constamment  ;  il  s’en  distingue  par  sa 
coloration,  qui,  le  plus  souvent,  est  plutôt  brune  que  véritablement  noire. 

Dans  le  cerveau,  la  pigmentation  se  révèle  par  une  teinte  qui  varie  du 
gris  foncé  au  brun  sombre  et  a  même  pu,  dans  certains  cas,  être  comparée 
à  celle  du  graphite.  Elle  occupe  surtout  la  couche  corticale  ;  le  pigment 
est  accumulé  dans  les  petits  vaisseaux,  parfois  en  telle  quantité  ‘qu’il  en 
obstrue  complètement  la  lumière  ;  on  a  cru  pouvoir  expliquer,  par  ces 
oblitérations  et  l’excès  de  tension  qui  en  résulte  dans  les  vaisseaux  situés 
en  amont,  la  formation  des  foyers  d’apoplexie  capillaire  que  l’on  observe 
souvent  dans  ces  circonstances.  Heschl  a  combattu  cette  interprétation  des 
faits  ;  il  a  reconnu  que  les  petits  vaisseaux  de  l’encéphale  sont  constam¬ 
ment,  en  pareil  cas,  le  siège  d’altérations  qui  suffisent  à  expliquer  la  pro¬ 
duction  de  ces  liémorrhagies  sans  qu’il  soit  besoin  de  faire  intervenir 
Faction  mécanique  du  pigment  ;  on  peut  d’ailleurs  rencontrer,  chez  les 
sujets  morts  de  fièvi’e  pernicieuse,  ces  petits  foyers  hémorrhagiques  en 
l’absence  de  toute  pigmentation. 

On  trouve  souvent  dans  la  moelle  (Heschl)  les  mêmes  altérations  que 
dans  l’encéphale. 


MÉLANÉMIE.  —  h.  palustre. 


Planer  a  également  constaté  l’existence  du  pigment  dans  les  capillaires 
des  nerfs  lombaires,  dans  ceux  du  cœur,  etc. 

La  peau  offre  souvent  une  teinte  brune  caractéristique  distincte,  par 
son  uniformité,  de  celle  que  l’on  observe  dans  la  maladie  bronzée.  D’après 
les  recherches  toutes  récentes  de  Arnstein,  le  tissu  osseux  contient  d’ordi¬ 
naire  beaucoup  de  pigment  ;  les  granulations  sont  déposées  dans  les  vais¬ 
seaux,  dans  les  cellules  lymphoïdes  de  la  moelle  et  dans  les  éléments 
décrits  par  Bizzozero,  éléments  qui  présentent  une  grande  analogie  avec 
les  cellules  pigmentées  de  la  rate. 

Pathogénie.  —  Nous  avons  vu  quels  sont  les  caractères  histologiques 
du  pigment  ;  nous  avons  étudié  son  mode  de  distribution  dans  l’organisme 
et  les  altérations  qu’il  provoque  dans  les  divers  tissus  où  il  se  dépose  ; 
nous  devons  rechercher  maintenant  quelle  en  est  l’origine.  Établissons 
d’abord,  comme  un  fait  au-dessus  de  toute  contestation,  qu’il  se  déve¬ 
loppe  aux  dépens  de  la  matière  colorante  du  sang  :  les  analogies  qu’il  pré¬ 
sente  dans  ses  caractères  physiques  et  ses  réactions  chimiques  avec  les 
produits  que  l’on  trouve  dans  les  foyers  hémorrhagiques,  ne  laissent  aucun 
doute  à  cet  égard.  Nous  pouvons  ajouter  qu’il  résulte,  selon  toute  vrai¬ 
semblance,  de  la  destruction  d’un  certain  nombre  de  globules  rouges. 
Jusqu’ici,  point  de  difficultés;  les  auteurs  sont  unanimes  sur  ce  point. 
Mais  l’accord  cesse  lorsqu’il  s’agit  de  déterminer  dans  quelle  partie  du 
système  vasculaire  se  détruisent  les  globules  et  se  forme  le  pigment.  Sui¬ 
vant  une  théorie  qui  a  été  développée  pour  la  première  fois  par  Meckel  et 
défendue  par  Frerichs,  la  rate  serait,  au  moins  dans  l’immense  majorité 
des  cas,  le  point  de  départ  de  l’altération.  Nous  avons  vu  qu’il  est  très- 
fréquent  de  trouver  des  corpuscules  pigmentaires  dans  la  pulpe  splénique; 
il  ne  se  produirait  donc,  dans  l’impaludisme,  que  l’exagération  d’un  fait 
très-commun  en  pathologie  :  transporté  dans  le  foie  par  la  veine-porte,  le 
pigment  s’y  déposerait  surtout  dans  les  capillaires  et  leurs  parois,  puis, 
dans  certains  cas  seulement,  franchissant  la  circulation  hépatique  et  tra¬ 
versant  les  vaisseaux  du  poumon,  il  passerait  dans  la  circulation  générale 
et  irait  donner  lieu  aux  altérations  précédemment  décrites  des  reins,  du 
cerveau,  des  téguments  et  des  autres  organes.  11  s’agirait  là,  en  quelque 
sorte,  d’émbolies  pigmentaires.  Les  cas  dans  lesquels  la  pigmentation  est 
limitée  à  la  rate  et  au  foie,  l’abondance  du  pigment  dans  le  sang  des  veines 
porte  et  splénique,  la  présence  dans  le  sang  de  cellules  pigmentées  tout  à 
fait  semblables  à  celles  que  l’on  trouve  dans  la  rate,  militent  en  faveur 
de  cette  théorie  ;  ils  prouvent  du  moins  que  le  pigment  contenu  dans  le 
sang  et  les  différents  viscères  peut  provenir  de  la  rate  :  mais  il  n’en  est 
certainement  pas  toujours  ainsi  ;  car,  d’une  part,  on  a  cité  des  observa¬ 
tions  dans  lesquelles  on  a  trouvé  une  pigmentation  très-prononcée  du  foie 
et  des  autres  viscères,  alors  que  la  rate  était  exempte  de  cette  altération, 
et,  d’autre  part,  on  a  plusieurs  fois  constaté  la  présence,  dans  le  cerveau 
et  ailleurs,  de  blocs  de  pigment  beaucoup  trop  volumineux  pour  avoir  pu 
traverser  les  capillaires  du  foie  et  des  poumons  (Oppolzer) .  Il  paraît  donc 
trè.s-probable  que  l’altération  peut  se  développer  sur  place  dans  les  divers 
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organes  où  on  la  rencontre,  et  nous  croyons,  qu’il  faut  chercher  surtout  la 
cause  de  la  mélanémie  dans  les  Tiolentes  congestions  que  provoque  l’in¬ 
toxication  palustre  ;  c’est  ainsi  seulement  que  l’on  peut  s’expliquer  com¬ 
ment  le  pigment  est  aussi  inégalement  distribué  dans  les  différents  vis¬ 
cères,  comment,  dans  certains  cas,  le  cerveau  est  presque  entièrement 
noir,  alors  que  les  autres  organes  sont  à  peine  teintés,  et  pourquoi  la  mé¬ 
lanémie  peut  faire  défaut  alors  que  la  rate  est  littéralement  surchargée 
de  granulations. 

Nous  avons  vu  que  l’on  trouvait  du  pigment  :  1"  dans  le  sang;  2"  dans 
les  parois  vasculaires  ;  5°  dans  le  tissu  connectif  et  les  cellules  parenchy¬ 
mateuses  des  organes  altérés.  Nous  devons  chercher  à  nous  rendre  compte 
de  ces  diverses  localisations.  Sous  l’influence  des  congestions  intenses  de 
l’impaludisme,  les  globules  rouges,  peut-être  altérés  déjà  dans  leur  struc¬ 
ture  par  l’action  du  poison  morbide,  se  détruisent  dans  l’intérieur  des 
petits  vaisseaux  ;  il  en  résulte  la  formation  de  granulations  pigmentaires, 
qui  peuvent  rester  isolées  ou  se  grouper  de  diverses  façons  :  dans  certains 
cas,  elles  oblitèrent  complètement  les  capillaires  et  ne  forment  plus  qu’une 
seule  masse  dont  il  peut  se  détacher  des  fragments  plus  ou  moins  volumi¬ 
neux  ;  ainsi  doivent  se  former  les  blocs  et  les  cylindres  dont  nous  avons 
parlé  plus  haut.  Mais  ce  n’est  pas  tout  :  ces  granulations  se  trouvent  en 
rapport  avec  les  leucocytes  et  les  cellules  des  parois  vasculaires  ;  or  l’ex¬ 
périmentation  physiologique  a  démontré  que  les  cellules  vivantes,  dé¬ 
pourvues  de  parois,  ont  la  propriété  de  s’incorporer  en  quelque  sorte  les 
fines  particules  solides  avec  lesquelles  elles  sont  en  contact  ;  les  granu¬ 
lations  pigmentaires  pourront  donc  pénétrer  dans  les  leucocytes  et  dans 
les  cellules  des  parois  vasculaires  ;  ainsi  s’expliquent  la  présence  dans  le 
sang  des  cellules  colorées  dont  nous  avons  parlé  précédemment  et  la 
pigmentation  des  vaisseaux.  Les  granulations  entourées  d’une  couche 
mince  de  protoplasma  représentent  sans  doute  les  débris  de  leucocytes 
pigmentés.  On  peut  se  rendre  compte  de  la  pigmentation  du  tissu  in¬ 
terstitiel  et  des  cellules  parenchymateuses,  en  admettant  qu’un  certain 
nombre  de  globules  rouges  ou  de  leucocytes  chargés  de  granulations 
ont  traversé  les  parois  des  petits  vaisseaux,  passé  dans  le  tissu  interstitiel 
et  donné  lieu,  en  se  dissoeîant,  à  la  formation  de  granulations  pigmen¬ 
taires.  Il  a  été  établi,  en  effet,  par  les  expériences  de  Conheim,  que,  dans 
la  congestion,  les  globules  rouges  peuvent  sortir  des  vaisseaux  tout  comme 
le  font  les  leucocytes  dans  l’inflammation. 

Sytiptomatologie.  —  11  nous  reste  à  rechercher  dans  quelle  mesure  la 
présence  du  pigment  peut  troubler  les  fonctions  des  organes  dans  lesquels 
il  se  développe.  Nous  nous  trouvons  ici  en  présence  d’assertions  qui  ont 
été,  à  juste  titre,  sévèrement  critiquées  en  France ,  d’abord,  comme  nous 
l’avons  vu,  par  Charcot,  et  plus  récemment  par  J.  Simon  dans  ce  diction¬ 
naire  {voy.  Foie,  Pigmentation,  t.  XV,  p.  155).  Nous  ne  reviendrons  pas 
ici  sur  la  théorie  qui  attribue  à  Faction  du  pigment  la  plupart  des  aecidents 
pernicieux;  elle  est  aujourd’hui  jugée.  Nous  devons  accorder  plus  d’atten¬ 
tion  à  la  doctrine  de  Frerichs,  car  c’est  en  s’appuyant  sur  des  observations 
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personnelles  que  cet  auteur  a  cru  pouvoir  assigner  à  la  mélanémie  une  sym¬ 
ptomatologie  fort  complexe.  Suivant  lui,  cet  état  morbide  peut  revêtir,  au 
point  de  vue  clinique,  quatre  formes  distinctes,  que  l’on  peut  désigner  sous 
les  dénominations  de  formes  cérébrale^  rénale,  hépatique  et  cachectique. 

La  forme  cérébrale  se  traduit,  dans  les  cas  légers,  par  de  la  céphalal¬ 
gie,  des  vertiges,  des  troubles  sensoriels  et  des  vomissements  ;  dans  les  cas 
graves,  par  du  délire  ou  du  coma,  quelquefois  des  convulsions  et  des  pa¬ 
ralysies.  Nous  ne  reproduirons  pas  ici  la  description  très-détaillée  que 
donne  Frerichs  de  ces  accidents,  car  il  n’y  a  rien  là  qui  n’appartienne  à 
la  symptomatologie  des  fièvres  pernicieuses,  et  l’on  peut  observer  les 
mêmes  phénomènes  chez  des  sujets  exempts  de  mélanémie;  on  n’est 
donc  nullement  autorisé  à  les  rattacher,  dans  leur  ensemble,  aux  lésions 
produites  par  le  pigment.  Il  est  possible  que  la  pigmentation  de  l’encé¬ 
phale,  lorsqu’elle  est  très-prononcée,  donne  lieu  à  quelques  troubles  de 
l’innervation,  mais  ils  se  confondent  avec  les  symptômes  réguliers  de 
l’impaludisme  grave. 

Dans  les  reins,  l’oblitération  d’un  certain  nombre  de  capillaires  par  le 
pigment  peut  provoquer  une  élévation  de  la  tension  dans  les  vaisseaux 
situés  en  amont  de  l’obstacle  et,  par  suite,  le  passage  de  l’albumine  dans 
les  urines.  Ce  fait  caractérise  la  forme  rénale  de  Frerichs.  L’urine  contient 
souvent,  en  pareil  cas,  du  pigment,  tantôt  libre,  tantôt  englobé  dans  des 
cylindres  fibrineux  (Oppolzer).  Ajoutons  que  l’albuminurie  palustre  s’ob¬ 
serve  aussi  dans  des  cas  où  il  n’y  a  pas  trace  de  mélanémie. 

Les  hémorrhagies  intestinales,  les  diarrhées  profuses,  l’ascite  et  l’atro¬ 
phie  du  foie,  que  l’on  observe  parfois  dans  l’impaludisme  invétéré  et  que 
l’on  a  rapportées,  sans  preuves,  à  la  pigmentation  du  foie,  constituent  les 
principaux  traits  de  la  forme  hépatique  qu’a  décrite  Frerichs. 

Quant  à  la  quatrième  forme  admise  par  cet  auteur,  elle  n’est  autre,  en 
réalité,  que  la  cachexie  paludéenne.  La  formation  d’une  grande  quantité 
de  pigment  suppose  nécessairement  la  destruction  d’un  grand  nombre  de 
globules  ;  toute  mélanémie  un  peu  prononcée  devra  donc  s’accompagner 
d’hypoglobulie  ;  nul  doute  qu’elle  ne  contribue  puissamment  ainsi  à  la 
production.de  l’état  de  cachexie  qu’entraînent  si  souvent  à  leur  suite  les 
fièvres  intermittentes  de  longue  durée. 

Diagnostic.  —  La  coloration  particulière  que  prend  la  peau  dans  la  mé¬ 
lanémie  peut  faire  soupçonner  l’existence  de  cet  état  morbide  :  dans  les 
cas  peu  intenses,  elle  est  de  couleur  cendrée;  à  un  degré  plus  avancé, 
elle  prend  une  teinte  d’un  brun  sale,  tantôt  grisâtre,  tantôt  foncé;  on 
peut  trouver,  dans  les  mêmes  circonstances,  la  muqueuse  buccale  parse¬ 
mée  de  taches  brunâtres  ;  mais  ces  signes  ne  peuvent  jamais  donner  que 
des  présomptions.  Il  n’est  permis  d’affirmer  l’existence  de  la  mélanémie 
que  dans  le  cas  où  l’examen  du  sang  y  a  révélé  la  présence  de  corpuscules 
pigmentaires. 

Pronostic.  —  Frerichs  est  tombé  sur  une  série  de  faits  exceptionnelle¬ 
ment  graves  lorsqu’il  a  vu  succomber  58  malades  sur  51,  chez  lesquels  il 
avait  trouvé  de  la  mélanémie.  Il  est  vrai  qu’en  général  c’est  surtout  dans 
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les  cas  graves  de  fièvres-intermittentes  que  l’on  rencontre  cette  altération  ; 
mais  il  y  a  de  nombreuses  exceptions,  et  on  l’a  constatée  nombre  de  fois 
à  l’autopsie  d’individus  qui  étaient  depuis  longtemps  guéris  de  leurs 
fièvres. 

De  la  mélanémie  dans  la  mélanose  et  quelques  autres 
affections.  —  Nous  avons  établi  déjà  que  l’intoxication  palustre  est  loin 
d’être  la  seule  maladie  qui  s’accompagne  de  mélanémie.  Stewens  (cité 
par  Meckel)  a  trouvé  une  matière  colorante  noire  dans  le  sang  de  sujets 
atteints  de  fièvre  jaune  ;  Nedl  a  découvert  des  granulations  d’un  brun  noi¬ 
râtre  dans  les  petits  vaisseaux  de  l’intestin  chez  des  cholériques;  les  ca¬ 
pillaires  de  l’encéphale  renferment  parfois  du  pigment  chez  les  individus 
morts  de  fièvre  typhoïde.  Rokitansky  a  cité  des  cas  de  pyémie,  de  typhus 
et  de  gangrène,  dans  lesquels  un  certain  nombre  de  corpuscules  pigmen¬ 
taires  étaient  mêlés  au  sang.  Enfin,  Frerichs  dit  que  l’artère  hépatique 
contient  du  pigment  dans  différentes  affections  du  foie,  telles  que  la  cir¬ 
rhose,  le  carcinome  et  les  échinocoques.  Stein  a  constaté  la  présence  du 
même  produit  dans  les  capillaires  cérébraux  à  la  suite  de  lésions  trauma¬ 
tiques  du  crâne  et  d’hémorrhagies.  Rien  de  plus  fréquent  que  l’existence 
de  grains  pigmentaires  dans  les  gaines  lymphatiques  des  artérioles  céré¬ 
brales.  Enfin  Jaschkowitz  et  Kowalewski  ont  montré  que  la  section  du 
plexus  splénique  amenait  l’apparition  dans  la  rate  d’infarctus  où  l’on 
trouvait  une  énorme  quantité  de  pigment.  On  voit  que  la  mélanémie  s’ob¬ 
serve  dans  des  états  morbides  de  natures  très-diverses  ;  on  peut  supposer 
qu’elle  existe  à  différents  degrés,  au  moins  passagèrement,  chaque  fois 
qu’une  certaine  quantité  de  globules  sanguins  se  trouvent  détruits,  soit 
par  l’effet  de  congestions  intenses,  soit  par  toute  autre  cause  ;  et  nous  ne 
croyons  pas  trop  nous  avancer  en  disant  que  si  l’on  ne  l’a  pas  plus  fré¬ 
quemment  constatée  en  dehors  de  l’impaludisme,  c’est  qu’on  ne  l’a  pas 
suffisamment  cherchée. 

Nous  invoquerons,  à  l’appui  de  cette  assertion,  l’intéressante  décou¬ 
verte  qu’a  faite  tout  récemment  Nepveu  de  la  mélanémie  dans  la  mélanose 
généralisée.  Plusieurs  fois,  en  effet,  il  a  reconnu  que  le  sang  de  malades 
atteints  de  cette  affection  présentait  les  altérations  suivantes  :  les  glo¬ 
bules  rouges,  pris  en  masse,  offraient  une  teinte  sépia  plus  ou  moins  pro¬ 
noncée  ;  les  globules  blancs  renfermaient  de  fines  granulations  noirâtres  ; 
on  trouvait  dans  le  sérum  de  petites  granulations  d’un  brun  rougeâtre,  ou 
encore  des  moules  flexibles  et  sans  consistance,  analogues  aux  cylindres 
hyalins.  Les  urines  avaient,  dans  ces  cas,  une  teinte  noirâtre,  et  on  voyait 
au  microscope,  dans  leurs  sédiments,, des  granulations  noirâtres  libres  ou 
contenues  dans  des  cylindres.  Nepveu  s’est  efforcé  de  démontrer  que  ce 
pigment,  comme  celui  de  la  mélanémie  palustre,  dérive  de  l’hémoglobine. 
Robin,  il  est  vrai,  a  soutenu  que  l’on  devait  établir  une  distinction  radi¬ 
cale  entre  ces  deux  sortes  de  pigment  ;  il  s’est  fondé  particulièrement  sur 
la  résistance  remarquable  que  la  matière  noire  de  la  mélanose  oppose  aux 
réactifs,  et  surtout  à  l’action  prolongée  de  l’acide  sulfurique  concentré  ; 
mais  cet  argument  ne  saurait  nous  convaincre,  car  nous  avons  vu  que  le 
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pigment  de  la  mélanémie  pouvait,  avec  le  temps,  acquérir  une  résistance 
égale.  L’altération  du  sang,  que  Nepveu  a  constatée  dans  la  mélanose  gé¬ 
néralisée,  nous  paraît  donc  mériter,  à  tous  égards,  d’être  rattachée  à  la 
mélanémie.  La  découverte  de  Nepveu  a  une  certaine  importance  clinique, 
car  plusieurs  fois  ce  pathologiste  a  pu  reconnaître  de  bonne  heure  la  géné- 
l’alisation  de  la  mélanose,  en  constatant  que  les  globules  blancs  du  sang 
renfermaient  des  granulations  pigmentaires.  Nous  ferons  remarquer,  en 
terminant,  qu’il  n’a  signalé,  dans  ses  observations,  aucun  des  troubles 
fonctionnels  que  l’on  a  cru  devoir  rapporter  à  la  mélanémie  palustre  ; 
c’est  un  argument  de  plus  à  faire  valoir  en  faveur  de  l’opinion  qui  consi¬ 
dère  comme  mal  fondé  le  rapport  que  les  Allemands  ont  voulu  établir 
entre  cette  altération  et  certains  accidents  des  fièvres  intermittentes. 
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MÉIiANOSE.  —  Mot  introduit  dans  la  science  par  Laënnec,  en  1806, 
pour  désigner  tous  les  tissus  noirs  qui  se  rencontrent  dans  l’économie,  à 
l’exception  toutefois  du  pigment  pulmonaire. 

Étymologie.  —  De  p.eXaç,  noir,  et  vocoç,  maladie,  ou  de  ij,£},avti)(ît(;, 
noircissure. 

Synonymie.  —  Franç.  mélanome,  tumeurs  mélaniques  ou  niénalo- 
tiques ;  DlU"\.  melanosis ;  ail.  Melanose,  Schwarzstoff melanosi ; 
esp.  melanosis. 

Comme  nous  le  verrons  plus  loin,  ce  groupe  comprend  des  lésions  mul¬ 
tiples  qui,  suivant  leur  nature,  ont  reçu  les  noms  de  cancer  mélané, 
cancer  anthracine,  sarcome  mélanode,  carcinome  mélanode,  mélanome 
simple,  sarcome  mélanique  ou  mélano-sarcome,  carcinome  mélanique 
ou  mélano-carcinome,  fibrome  mélanique,  etc.  Les  tumeurs  mélaniques, 
communes  chez  les  chevaux,  ont  souvent  été  désignées  par  les  vétéri¬ 
naires  sous  le  nom  d’hémorrhoïdes,  à  cause  de  leur  siège  habituel  dans 
le  voisinage  de  l’anus. 

Définition.  —  On  doit  appeler  mélanoses  les  productions  patholo¬ 
giques,  brunes  ou  noires,  dont  la  couleur  est  due  à  là  présence  de  gra¬ 
nules  analogues  à  ceux  du  pigment  normal. 

Historique;  division.  —  La  définition  qui  vient  d’être  donnée  est 
suffisamment  explicite  pour  qu’on  puisse  se  dispenser  de  la  discuter.  Elle 
élimine  en  effet,  non-seulement  les  tissus  qui,  à  l’état  normal,  comme  la 
choroïde,  l’iris,  etc.,  sont  pourvus  de  pigment,  mais  encore  toutes  les 
imprégnations  de  tissus,  normaux  ou  pathologiques,  par  des  substances 
qui  n’ont  de  commun  avec  le  pigment  que  leur  coloration  brune  ou  noire, 
telles  que  les  poussières  de  charbon,  la  matière  colorante  du  sang  al¬ 
téré,  etc. 

Cette  distinction  importante,  acceptée  de  nos  jours  par  la  plupart  des 
anatomo-pathologistes,  a  été  déjà  tentée  par  les  premiers  autenrs  qui  se 
sont  occupés  du  sujet.  Ils  ont  reconnu  deux  espèces  de  mélanose,  une  vraie 
et  une  fausse;  mais,  privés  de  moyens  d’investigation  suffisants,  ils  n’ont 
pu  avoir  des  notions  précises  sur  la  nature  des  colorations  brunes  dont  les 
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tissus  peuvent  être  atteints,  et  la  confusion  n’a  cessé  qu’avec  les  progrès 

de  la  chimie  et  depuis  que  le  microscope  est  appliqué  à  l’étude  des  tissus. 

En  tête  des  auteurs  qui  ont  étudié  la  mélanose,  il  faut  citer  Laënnec, 
qui  le  premier,  en  1806,  a  fait  une  description  dogmatique  de  cette  ma¬ 
ladie.  Après  lui,  on  doit  citer  les  travaux  deDupuytren,Breschet,  etc.  Pour 
Laënnec,  les  tumeurs  mélaniques  sont  des  productions  accidentelles,  sans 
analogues  dans  l’organisme,  une  variété  de  cancer  pouvant  offrir,  comme 
les  autres,  les  deux  périodes  successives  de  crudité  et  de  ramollissement. 
Laënnec  a  su  distinguer  de  la  mélanose  les  matières  noires  que  l’on  ren¬ 
contre  dans  les  poumons  des  phthisiques  et  des  mineurs;  mais,  dans  son 
groupe  des  affections  mélaniques,  il  a  compris  toutes  les  autres  produc¬ 
tions  noires  ou  brunes,  de  quelque  nature  qu’elles  fussent. 

Quoi  qu’il  en  soit,  cet  auteur  a  décrit  quatre  variétés  de  mélanoses  ; 
1“  les  masses  mélaniques  enkystées;  2°  les  masses  non  enkystées  ;  o°  les 
mélanoses  infiltrées  ;  4°  celles  qui  sont  librement  déposées  à  la  surface  des 
organes.  Ces  divisions  ont  été  adoptées,  intégralement  ou  avec  quelques 
modifications  légères,  par  les  auteurs  qui  ont  suivi  Laënnec.  Presque  tous, 
reconnaissant  les  propriétés  infectieuses  des  tumeurs  mélaniques  et  leur 
tendance  à  la  généralisation,  les  ont  également  regardées  comme  une 
simple  variété  du  cancer,  comme  un  encéphaloïde  pigmenté. 

De  leur  côté,  les  vétérinaires,  qui  avaient  fréquemment  l’occasion  d’ob¬ 
server  les  tumeurs  mélaniques  du  cheval,  faisaient  remarquer  que  la  ma¬ 
ladie  se  rencontre  surtout  chez  les  animaux  à  peau  blanche,  et  qu’elle 
pouvait  être,  par  conséquent,  regardée  comme  une  aberration  du  pigment, 
une  accumulation  pathologique  de  cette  substance  en  dehors  de  son  siège 
normal  (Brugnone,  Gohier,  Heusinger).  On  peut  objecter  à  cela  que  la 
mélanose  ne  s’observe  pas  uniquement  chez  les  chevaux  blancs,  que  des 
chevaux  quelconques  peuvent  en  offrir  des  exemples  ;  que  les  animaux 
albinos  n’y  paraissent  pas  prédisposés;  et  que,  en  ce  qui  concerne  l’espèce 
humaine,  la  couleur  de  la  race  n’a  pas  grande  influence,  puisqu’on  a  vu 
la  mélanose  même  chez  le  nègre.  Du  reste,  nous  reviendrons  ultérieure¬ 
ment  sur  ce  sujet. 

Nous  avons  déjà  établi  que  l’on  ne  doit  pas  considérer  comme  atteints 
de  mélanose  tous  les  tissus  qui  offrent  une  couleur  noire.  Celle-ci,  en 
effet,  peut  reconnaître  des  causes  diverses,  que  Ch.  Robin  a  divisées  en 
quatre  classes  :  1°  l’introduction  du  dehors  dans  l’organisme  de  particules 
minérales  de  couleur  noire  ;  2°  la  formation  dans  l’économie  de  composés 
chimiques  de  teinte  noire  ;  5°  des  modifications  survenues  accidentelle¬ 
ment  dans  certaines  matières  colorantes  naturelles  des  liquides  ou  des 
solides,  comme  celles  de  la  bile,  des  hématies,  etc.;  4°  enfin  la  produc¬ 
tion  hétérotopique,  ou  simplement  l’augmentation  anomale  en  quantité 
des  granules  de  mélanine  ou  mélaïne. 

En  pratique,  nous  devons  réduire  à  trois  les  cas  dans  lesquels  la  colo¬ 
ration  noire  est  assez  prononcée  et  assez  intense  pour  appeler  l’attention  : 
1°  la  couleur  noire  peut  être  due  à  des  principes  minéraux  venus  du  de¬ 
hors,  tels  que  le  noir  de  fumée,  les  poussières  des  différentes  espèces  de 
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charbons,  etc.  ;  2°  elle  est  le  résultat  de  modifications  survenues  dans  la 
matière  colorante  du  sang  épanché  ou  infiltré  ;  5“  enfin  elle  résulte  de  la 
production  anomale,  quant  à  la  quantité  ou  au  siège,  de  la  matière  pig¬ 
mentaire  ou  mélanine. 

Les  deux  premiers  de  ces  groupes  constituent  les  fausses  mélanoses, 
le  troisième  seul  représente  la  mélanose  vraie. 

Disons  quelques  mots  de  ces  trois  ordres  de  faits. 

1°  Dans  les  tissus,  sains  ou  morbides,  il  peut  se  faire  des  infiltrations  et 
accumulations  de  poussières  noires  venues  du  dehors,  telles  que  le  noir 
de  fumée,  les  poussières  des  diverses  sortes  de  charbon.  Cette  pénétration 
peut  avoir  lieu  soit  par  les  voies  respiratoires,  soit  par  le  tube  digestif, 
plus  rarement  par  une  plaie  extérieure  (tatouage,  plaie  accidentelle).  On 
sait,  par  exemple,  que  très-souvent  on  trouve  dans  les  organes  respira¬ 
toires  des  personnes  âgées  des  accumulations,  quelquefois  abondantes,  de 
matières  noires  qui  occupent  soit  les  poumons  eux-mêmes,  soit  les  gan¬ 
glions  bronchiques.  Déjà  Laënnec  regardait  cette  substance  comme  un 
produit  de  l’exhalation  de  la  vapeur  des  lampes  et  des  substances  combus¬ 
tibles  employées  dans  les  usages  domestiques.  Gregory  (d’Édimbourg),  en 
1831,  a  fait  à  ce  sujet  des  recherches  qui  ne  laissent  aucun  doute  :  il  a 
prouvé,  par  des  expériences  chimiques  précises,  que  la  matière  noire  trou¬ 
vée  dans  les  poumons  des  individus  qui  ont  été,  pendant  leur  vie,  exposés 
aux  poussières  de  charbon,  tels  que  les  mineurs,  est  constituée  par  des 
molécules  charbonneuses.  Après  lui  Traube,  Crocq,  Kuborn  sont  arrivés 
aux  mêmes  résultats  :  Crocq  a  même  pu ,  au  microscope ,  reconnaître 
dans  certains  fragments  les  cellulés  végétales  carbonifiées.  Il  est  d’obser¬ 
vation  journalière  que,  sous  l’influence  d’une  lampe  de  nuit,  les  crachats 
expectorés  le  matin  au  réveil  peuvent  offrir  une  coloration  grise  ou  noire  ; 
et  comme  Fournié  a  vu,  au  laryngoscope,  des  poussières  de  charbon  dans 
la  trachée  d’un  homme  qui  était  resté  exposé  à  ces  poussières,  la  pénétra¬ 
tion  par  les  voies  respiratoires  se  trouve  directement  démontrée.  Dans  le 
tube  digestif,  des  imprégnations  analogues  peuvent,  par  suite  de  l’inges¬ 
tion  de  poussières  de  charbon,  se  produire  soit  dans  l’épaisseur  de  la  mu¬ 
queuse,  soit  dans  les  ganglions  mésentériques  eux-mêmes.  D’autres  fois 
c’est  une  plaie  extérieure  qui  ouvre  une  voie  accidentelle  à  la  pénétration 
des  poussières  colorées  :  j’ai  eu  l’occasion  d’enlever  un  tissu  de  cicatrice 
développé  autour  de  fragments  d’ardoises  chez  un  individu  qui,  plusieurs 
années  auparavant,  avait  été  blessé  par  la  chute  de  matériaux  de  démoli¬ 
tion.  Ce  tissu,  qui  occupait  la  jambe,  était  teinté  en  noir  foncé  par  une 
fine  poussière  d’ardoise  facilement  reconnaissable  au  microscope. 

L’altération  noire  des  tissus  imprégnés  de  molécules  charbonneuses  a 
reçu  le  nom  i’anthracosis,  qui  rappelle  son  origine  (voy.  Potoion)  ;  elle 
ne  saurait  être  confondue  avec  la  mélanose  véritable  :  les  petits  fragments 
de  charbon,  quelquefois  reconnaissables  au  microscope,  sont  insolubles 
dans  tous  les  agents,  tandis  que,  d’après  Ch.  Robin,  si  l’on  chauffe  jusqu’à 
l’éhullition  un  fragment  de  tissu  mélanique  véritable  dans  une  solution 
saturée  de  potasse  récemment  faite,  les  granules  de  mélanine  deviennent 
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jaunâtres  et  cohérents  comme  par  fusion,  sans  pourtant  être  dissous. 
Ajoutons  que  ces  derniers  sont  décolorés  par  le  chlore,  ce  qui  n’a  pas  lieu 
pour  les  parcelles  de  charhon. 

2“  La  matière  colorante  du  sang  altérée  peut  donner  lieu  à  des  pigments 
noirs  qui  colorent  plus  ou  moins  les  tissus  et  leur  donnent  l’apparence  de 
la  mélanose.  Presque  au  début  des  recherches  dont  la  mélanose  a  été 
l’objet,  la  plupart  des  auteurs,  avec  Breschet  et  Andral,  ont  même  cru  que 
la  substance  noire  des  mélanoses  était  due  à  une  altération  de  la  matière 
colorante  du  sang  épanché  dans  le  tissu  d’un  organe.  Il  y  avait  là  une 
erreur,  qui  a  été  redressée  de  nos  jours.  Il  est  certain  que  la  matière  colo¬ 
rante  des  hématies,  infiltrée  dans  les  tissus,  peut  subir  des  modifications 
assez  grandes  pour  devenir  presque  méconnaissable.  Virchow  pense  même 
que  beaucoup  de  dérivés  de  l’hématine  ont  une  grande  analogie,  tant  chi¬ 
mique  que  morphologique,  avec  le  pigment  mélanotique;  cependant  il  ne 
peut  admettre,  dit-il,  que  la  matière  colorante  ordinaire  de  la  mélanose 
provienne  d’extravasat.  Nous  ne  devons  pas  nous  arrêter  sur  les  modifica¬ 
tions  successives  éprouvées  par  les  hématies  infiltrées  dans  les  tissus  et  si 
bien  étudiées  par  Virchow  ;  bornons-nous  à  constater  que  ces  transforma¬ 
tions  conduisent  à  la  formation  de  granules  foncés,  ou  même  noirs,  qu’il 
est  quelquefois  difficile  de  distinguer  du  pigment  véritable.  C’est  ce  que 
l’on  a  appelé  la  me'/anose  hématique.  Toutes  les  conditions  dans  lesquelles 
du  sang  peut  s’infiltrer  dans  les  tissus  sont  susceptibles  de  donner  lieu  à 
cette  variété  de  fausse  mélanose  :  tels  sont,  par  exemple,  les  contusions, 
les  froissements,  surtout  s’ils  s’exercent  sur  un  tissu  de  peu  de  consis¬ 
tance;  telles  sont  aussi  les  congestions  répétées  et  les  inflammations,  puis¬ 
que  ces  dernières  s’accompagnent  de  troubles  vasculaires  qui  conduisent 
fréquemment  à  la  sortie  des  hématies  en  dehoi’s  des  capillaires.  C’est  pour 
ces  motifs,  d’après  Billroth  et  Rebsamen,  que  les  ganglions  lymphatiques 
situés  au  pourtour  des  bronches  sont  souvent  noirs  ehez  les  individus 
atteints  de  catarrhe  des  bronches,  de  pneumonie,  de  phthisie  surtout;  les 
ganglions  mésentériques,  après  les  fièvres  typhoïdes,  offrent  la  même  co¬ 
loration;  sur  les  séreuses  et  les  muqueuses  chroniquement  enflammées,  on 
trouve  des  lésions  semblables.  Enfin,  à  l’état  normal,  la  rate  présente  du 
pigment  brun  ou  noir  qui  résulte  de  la  destruction  des  globules  rouges  du 
sang,  et  dans  l’ovaire  la  déchirure  des  vésicules  de  Graaf  est  suivie  du 
même  phénomène.  Ces  pigments,  dus  à  l’altération  des  hématies,  se  pré¬ 
sentent  sous  forme  de  granules  plus  ou  moins  arrondis,  d’un  rouge  pourpre 
ou  orangé  d’abord,  puis  bruns  et  même  tout  à  fait  noirs,  d’autant  plus 
foncés  qu’ils  sont  plus  petits.  Ils  résistent  à  la  plupart  des  agents  chimi¬ 
ques;  cependant,  d’après  Robin,  si  l’on  emploie  l’acide  sulfurique  sans 
addition  d’eau  directement  sur  le  tissu,  après  15  à  30  minutes  cet  acide 
dissout  les  grains  d’hématosine,  en  colorant  en  jaune  rougeâtre  soit  le 
réactif,  soit  en  même  temps  le  tissu  qu’il  gonfle.  Au  bout  de  quelques 
heures,  la  coloration  disparaît  en  passant  au  violet  bleuâtre,  puis  verdâtre 
plus  ou  moins  foncé.  Sur  la  mélanine,  au  contraire,  Tacide  sulfurique  est 
sans  action.  Ordonez  dit  que  l’éther,  appliqué  sur  le  pigment  hématique. 
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donne  aux  contours  des  granules  une  netteté  cristalline  qui  rappelle  l’iié- 
matoïdine. 

5“  Enfin  il  ne  nous  reste  plus,  pour  représenter  le  groupe  des  produc¬ 
tions  mélaniques  véritables,  que  les  cas  où  la  coloration  noire  est  due 
au  dépôt  d’une  substance  analogue  au  pigment  normal,  quels  que  soient 
du  reste  le  siège  de  cette  accumulation  du  pigment  et  la  nature  du  tissu 
qui  en  est  imprégné.  C’est  là  ce  que,  dans  l’état  actuel  de  la  science,  on 
doit  appeler  les  mélanoses  vraies.  Ch.  Robin  donne  à  ce  groupe  de  tu¬ 
meurs  le  nom  de  mélanose  mélaïnique,  parce  qu’on  y  trouve,  comme  élé¬ 
ment  essentiel,  les  granules  de  mélanine  ou  mélaïne.  Nous  indiquerons 
ultérieurement  les  caractères  de  cette  substance. 

En  définitive,  il  faut  distinguer  une  mélanose  vraie  et  de  fausses  mé¬ 
lanoses;  celles-ci  au  nombre  de  deux  :  la  mélanose  carbonique,  ou  an- 
thracosis,  caractérisée  par  la  présence  de  pai’ticules  charbonneuses,  et  la 
mélanose  hématique,  due  à  une  altération  de  la  matière  colorante  du  sang 
épanché.  La  mélanose  vraie,  la  seule  que  nous  ayons  à  étudier,  résulte 
de  l’accumulation  de  granules  noirs  analogues  à  ceux  du  pigment  normal. 

Quant  à  la  nature  du  tissu  qui  a  subi  l’imprégnation  de  ce  pigment 
accidentel,  elle  n’a  pu  être  bien  connue  que  depuis  l’application  du  mi¬ 
croscope  à  l’étude  des  tissus  normaux  et  pathologiques.  On  avait  pensé 
d’abord  que  la  mélanose  était  toujours  un  carcinome  encéphaloïde  coloi’é 
par  du  pigment,  soit  libre  dans  le  suc  cancéreux,  soit  contenu  dans  les 
cellules  elles-mêmes.  Plus  tard,  on  reconnut  que  cette  opinion  était  beau¬ 
coup  trop  exclusive  et  que  d’autres  tumeurs,  comme  les  sarcomes,  les  can- 
croïdes,  les  fibromes,  peuvent  être  imprégnées  de  granulations  pigmen¬ 
taires. 

Stromeyer,  le  premier,  a  parlé  de  sarcomes  mélaniques  ;  après  lui  Vir¬ 
chow,  Fœrster,  Paulicki,  Rindüeisch,  Cornil,  etc.,  les  ont  mentionnés,  et 
même  les  recherches  récentes  ont  prouvé  que  les  tumeurs  mélaniques 
appartiennent  le  plus  souvent  à  cette  variété,  à  tel  point  que  Cornil  et 
Trasbot  disent  n’avoir  jamais  rencontré  le  carcinome  mélanique,  tant  chez 
l’homme  que  chez  le  cheval.  Cette  dernière  espèce  existe  cependant,  comme 
nous  aurons  l’occasion  de  le  du’e  ;  des  exemples  en  ont  été  vus  par  Roki- 
tansky,  Virchow,  Fœrster,  Paulicki,  Rindfleisch  et  par  nous-même. 

Mais  il  y  a  d’autres  tumeurs  mélaniques  qui  n’appartiennent  ni  au  sar¬ 
come,  ni  au  carcinome.  Ainsi,  on  a  quelquefois  rencontré  des  accumula¬ 
tions  de  pigment  dans  les  tissus  normaux  de  l’organisme,  sans  foi’mation 
d’éléments  noüvéaux,  et  pour  ce  motif  ces  productions  ont  été  désignées 
sous  le  nom  de  mélanomes  simples.  Malheureusement  ces  mélanomes, 
que  la  simplicité  dé  leur  texture  tendrait  à  faire  regarder  comme  des  lé¬ 
sions  peu  impoi’tantés,  n’ont  pas  tous  l’innocuité  que  l’on  pourrait  théori¬ 
quement  leur  attribuer.  En  effet,  quand  on  envisage  la  marche  et  les 
symptômes  des  mélanomes  simples,  on  se  trouve  contraint  d’en  distinguer 
deux  groupes. 

l”  Dans  l’un  des  cas,  il  s’agit  en  quekpie  sorte  d’une  simple  hyperplasie 
de  matière  pigmentaire  en  des  régions  où  il  en  existe  noi’malement,  sans 
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tendance  marquée  à  l’extension  et  à  la  généralisation.  Ces  formations  exa¬ 
gérées  du  pigment  se  montrent  sous  l’apparence  de  simples  taches  ou  de 
petites  tumeurs;  elles  occupent  les  régions  naturellement  pourvues  de 
pigment,  telles  que  la  peau,  l’iris,  le  tissu  connectif  de  la  pie-mère,  et 
semblent  pouvoir  demeurer  dans  l’organisme  sans  préjudice  pour  le  sujet 
qui  les  porte,  conservant,  au  moins  pour  un  temps  fort  long,  un  carac¬ 
tère  de  bénignité  absolue.  C’est  ce  que  nous  appellerons  les  mélanomes 
bénins. 

2"  Dans  l’autre  cas,  les  mélanomes  simples  ont  une  tendance  hétéroto¬ 
pique  évidente.  Même  lorsque  le  mal  débute  dans  une  région  naturelle¬ 
ment  pourvue  de  pigment,  la  lésion  s’étend  de  proche  en  proche  dans  les 
tissus  voisins  et  se  multiplie  à  distance  dans  les  organes  les  plus  divers, 
manifestant  une  malignité  aussi  grande  que  les  sarcomes  et  les  carcinomes 
pigmentés.  Pour  ces  différents  motifs,  les  productions  de  cette  nature  se¬ 
ront  désignées  sous  le  nom  de  mélanomes  simples  infeciieux. 

Ainsi  donc,  en  se  basant  sur  la  texture  du  substratum,  du  tissu  qui  sert 
de  gangue  et  de  soutien  au  pigment  pathologique,  en  tenant  compte  aussi 
de  la  marche  et  des  tendances  révélées  par  la  clinique,  les  productions 
mélaniques  vraies  peuvent  être  classées  de  la  façon  suivante  : 


.4..  Mélanomes  bénins.. 


Espèces  principales.  . 

B.  Tdmedrs  mélaniques 
proprement  dites. 

Espèces  exceptionnelles 


1°  Mélanomes  simples  infectieux; 

2°  Sarcomes  mélaniques,  ou  mélano-sar- 

3“  Carcinomes  mélaniques,  ou  meiano-car- 

Cancroïde  mélanique; 

Fibrome  mélanique. 


Les  mélanomes  bénins  ne  sauraient  nous  arrêter  longtemps.  Ils  consti¬ 
tuent  soit  de  simples  taches,  soit  de  petites  tumeurs,  plates  ou  saillantes, 
qui  siègent  dans  les  régions  normalement  pourvues  de  pigment,  telles  que 
la  peau,  l’iris,  la  pie-mère.  On  sait  que  la  pie-mère  présente  ordinairement, 
après  la  puberté,  des  cellules  pigmentées  qui  se  trouvent  surtout  à  la  hau¬ 
teur  de  la  moelle  allongée  et  de  la  moelle  spinale  ;  elles  sont  en  nombre 
très-variable  et  donnent  quelquefois  à  la  région  une  teinte  d’un  gris  en¬ 
fumé  ou  d’un  brun  noirâtre.  Virchow  a  vu  un  cas  «  où  existaient  toutes  les 
transitions,  depuis  les  coloi’ations  éparses  et  diffuses,  jusqu’aux  tumeurs 
noduleuses  bi’unes  et  noires.  Elles  occupaient  la  base  du  cerveau,  le  cer¬ 
velet,  le  pont  et  la  moelle  épinière.  »  Rokitansky  a  observé  un  fait  ana¬ 
logue  chez  une  jeune  fille  de  14  ans,  qui  portait  en  outre  une  énorme 
tache  pigmentaire  couvrant  tout  le  dos  et  les  parties  latérales  du  tronc, 
ainsi  que  de  nombreux  petits  nævi  bruns,  saillants  en  forme  de  bourrelets 
sur  toute  la  surface  du  corps.  On  peut  encore  ranger  parmi  les  mélanomes 
bénins  les  petites  tumeurs  congénitales  de  l’iris  décrites  par  de  Graefe, 
certains  mélanomes  de  la  conjonctive  et  de  la  sclérotique  occupant  surtout 
le  bord  de  la  cornée,  enfin  les  petites  taches  brunes  congénitales,  sail¬ 
lantes  ou  non,  qui  occupent  la  peau  et  constituent  ces  variétés  de  nsevi 
connues  sous  le  nom  de  signes  ou  grains  de  beauté;  et  s’il  est  vrai  que 
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ces  taches,  que  l’on  peut  considérer  comme  un  simple  accident  local,  un 
véritable  vice  de  conformation,  sont  plus  que  les  autres  parties  de  la  peau 
exposées  aux  dégénérescences,  il  est  certain  que  presque  toujours  elles  sont 
tout  à  fait  insignifiantes  et  inoffensives. 

Nous  nous  bornerons  donc  à  étudier  les  tumeurs  mélaniques  propre¬ 
ment  dites,  dont  les  trois  principales  variétés  dominent  la  pathologie  de  la 
mélanose.  Quant  aux  pigmentations  qui  atteignent  parfois  certaines  tu¬ 
meurs,  comme  le  fibrome,  le  cancroïde,  elles  sont  si  exceptionnelles  que 
peu  de  mots  suffiront  pour  les  faire  connaître. 

Anatomie  et  physiologie  pathologiques.  —  Laissant  de  côté 
les  mélanomes  bénins  dont  il  vient  d’être  question,  nous  avons,  en  ce  qui 
concerne  l’anatomie  pathologique  des  tumem’s  mélaniques  proprement 
dites,  à  étudier  successivement  ; 

I.  La  mélanine,  substance  qui  donne  aux  productions  qui  nous  occupent 
leurs  qualités  spéciales  ; 

II.  Les  caractères  généraux  des  tumeurs  mélaniques  ; 

ni.  La  texture  intime  de  ces  tumeurs  ; 

IV.  Les  tumeurs  secondaires  ou  par  infection  ; 

V.  Les  altérations  de  certaines  humeurs  (sang,  urines  et  crachats). 

1.  De  la  mélanine.  —  La  mélanine,  ou  mélaïne,  est  une  substance  qui 
se  présente  généralement  sous  forme  de  petits  grains  arrondis  dont  la  cou¬ 
leur  peut  varier  du  jaune  fauve  assez  pâle  au  brun  très-foncé,  sans  avoir 
le  ton  noir  proprement  dit  quand  ils  sont  vus  par  la  lumière  transmise 
sous  le  microscope.  A  l’état  normal,  elle  constitue  le  pigment  que  l’on 
trouve  dans  l’iris,  la  choroïde,  les  cellules  de  la  couche  muqueuse  de 
Malpighi  (chez  le  nègre  partout,  chez  le  blanc  autour  du  mamelon),  les 
cellules  du  tissu  connectif  de  la  pie-mère,  les  fibres  musculaires  du  cœur 
et  les  cellules  nerveuses. 

A  l’état  pathologique,  elle  offre  de  grandes  analogies  avec  le  pigment 
normal,  à  cela  près  cependant  que  parfois  elle  imprègne  certains  éléments 
des  tissus  sans  y  présenter  la  forme  granuleuse,  et  que  d’autres  fois  elle  est 
en  petits  blocs  irréguliers,  plus  volumineux  que  les  granules,  et  qui  ré¬ 
sultent  de  l’agglutination  d’un  certain  nombre  de  grains. 

Quelques  détails  sm’  les  apparences  de  ce  pigment  pathologique  ne  se¬ 
ront  pas  hors  de  propos.  Les  granulations  ont  un  volume  qui  peut  varier 
de  0“™001  à  0“““009;  on  en  trouve  même  qui  sont  beaucoup  plus  petites. 
Les  plus  ténues  sont  animées  du  mouvement  brownien.  Leur  forme  est 
généralement  arrondie,  mais  parfois  un  peu  anguleuse.  La  couleur  de  ces 
granules  est  assez  variable  :  le  plus  souvent  brune  ou  de  teinte  chamois, 
elle  peut  être  rougeâtre  ou,  au  contraire,  presque  noire.  D’ordinaire,  le 
centre  est  beaucoup  plus  clair  et  la  périphérie  très-foncée. 

Quand  les  granulations  mélaniques  sont  agglutinées  en  certain  nom¬ 
bre,  elles  constituent  de  petites  masses  irrégulières  qu’il  n’est  pas  tou¬ 
jours  facile  de  dissocier.  Il  semble  qu’il  se  fasse  une  sorte  de  fusion 
entre  les  granules  et  une  condensation  de  la  matière  pigmentaire  ;  aussi, 
à  l’inverse  des  granules  examinés  à  l’état  d’isolement,  ces  agglomérations 
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offrèüt  soüs  le  microscope  Une  teinte  absolument  noire  et  opaque,  et  leurs 
contours,  irréguliers,  peuvent  être  dentelés,  anguleux.  Chez  un  malade 
dont  je  parlerai  plus  loin,  mort  de  carcinome  mélanique  généralisé,  on 
trouvait,  en  diverses  régions,  des  masses  noires  anguleuses  et  polygonales, 
dont  le  Volume  atteignait  jusqu’à  0““,0'i  de  largeur  sur  0“““,02  de  lon¬ 
gueur.  11  était  impossible,  dans  ce  cas  particulier,  de  se  méprendre  sur 
l’origine  et  la  nature  de  ces  blocs,  car  en  certaines  régions,  et  surtout 
quand  on  étudiait  la  texture  d’adhérences  péritonéales  pigmentées,  occu¬ 
pant  la  face  convexe  du  foie,  on  pouvait  trouver,  entre  les  granules  pig¬ 
mentaires  commençant  à  s’agglomérer  et  les  blocs  prismatiques,  tous  les 
intermédiaires  possibles. 

Les  granulations  sont  généralement  contenues  dans  les  éléments  du  tissu 
mélanique;  quand  elles  sont  libres,  cela  provient  de  la  destruction  de 
cellules  qui,  distendues  par  l’accumulation  du  pigment,  se  sont  dissociées 
et  ont  laissé  échapper  leur  contenu. 

Par  exception,  la  mélanine  se  présente  sous  une  autre  apparence.  Ainsi, 
dans  certaines  tumeurs  mélanotiques,  on  trouve  des  cellules  qui,  dans 
leur  totalité  ou  dans  une  partie  de  leur  étendue,  offrent  une  couleur  fauve 
ou  brune  due  à  Une  véritable  imbibition  de  la  substance  cellulaire  par  la 
matière  colorante.  Ges  mêmes  cellules  renferment  en  outre  un  plus  ou 
moins  grand  nombre  de  granulations  mélaniques.  Les  cellules  qui  offrent 
ces  caractères  sont  toujours  relativement  peu  nombreuses. 

La  plupart  des  tumeurs  mélaniques  contiennent  une  certaine  quantité 
de  graisse,  sous  forme  de  gouttelettes  qui  peuvent  être  confondues  avec  le 
pigment  lui-même,  soit  à  cause  de  leur  petitesse  et  de  l’aspect  obscur 
qu’elles  offrent  dans  ce  cas,  soit  parce  que  les  gouttelettes  huileuses  pré¬ 
sentent  une  couleur  jaune  ou  brune.  On  peut  cependant  les  distinguer 
grâce  à  leur  solubilité  dans  l’éther. 

Par  ses  caractères  chimiques,  la  mélanine  est  analogue  au  pigment 
choroïdal  et  à  celui  des  sèches.  Très-résistante  et  d’une  grande  stabilité, 
elle  est  peu  influencée  par  la  plupart  des  réactifs.  Sa  composition  élémen¬ 
taire,  que  plusieurs  auteurs  se  sont  efforcés  de  déterminer,  n’est  pas  en¬ 
core  bien  connue,  car  les  analyses  n’ont  pas  toujours  fourni  les  mêmes  ré¬ 
sultats  :  Heintzlui  a  donné  pour  formule  C‘“H*AzO’,  et  Dresslcr  Az®0*. 
Ces  différences,  légères  du  reste,  n’ont  pas  lieu  de  surprendre,  si  l’on 
songe  aux  difficultés  que  l’on  éprouve  quand  on  veut  débarrasser  la  méla¬ 
nine  de  tous  les  principes  organiques  qui  l’accompagnent  dans  les  tu¬ 
meurs.  D’après  Robin,  si  on  la  brûle,  elle  laisse  1,47  p.  400  de  cendres, 
formées  pour  un  cinquième  d’oxyde  de  fer  et  un  tiers  d’âcide  phospho- 
rique.  La  mélanine  présente  une  grande  résistance  à  l’action  de  la  plupart 
des  agents  chimiques.  Ch.  Robin  dit  que  l’acide  sulfurique  concentré  ne 
l’attaqué  même  pas  ;  et  que,  si  l’on  chauffe  jusqu’à  l’ébullition  un  frag¬ 
ment  de  tissu  qui  contient  de  la  mélanine  dans  une  solution  saturée  de 
potasse  récemment  faite,  les  granules  mélaniques  deviennent  jaunâtres  et 
cohérents,  comme  par  fusion,  sans  pourtant  être  dissous. 

Toutefois,  Dressler  admet  que  là  mélanine  est  soluble  dans  les  alcalis  et 
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les  carfjotiatés  alcalins  bouillants  et  que  les  acides  la  précipitent  de  cette 
solution.  Le  même  aUteür  indique  quelques  autres  réactions  :  la  mélanine 
est  dissoute  par  l’acide  azotique  bouillant  en  rouge  foncé,  et  l’évaporation 
laisse  un  résidu  jaune;  elle  se  colore  en  jaune  ou  rougeâtre  aü  contact  des 
acides  faibles,  des  acides  acétique  et  chlorhydrique,  de  l’eau  et  de  l’alcool 
sans  s’y  dissoudre  ;  le  chlore  la  décolore  en  peu  de  minutes  dans  les  solu¬ 
tions  alcalines,  et  lentement  si  elle  est  en  suspension  dans  ün  liquide 
acide. 

es  dissidences  qni  régnent  au  sujet  de  l’action  des  réactifs  sm’  la  méla¬ 
nine  tendent  à  prouver  que  ce  principe,  à  l’état  pathologique  du  moins, 
n’offre  pas  toujours  des  propriétés  identiques. 

L’origine  de  la  mélanine  a  été  fort  discutée.  Deux  opinions  ont  été 
émisés  :  dans  l’une  d’elles,  la  mélanine  serait  le  résultat  d’une  altération 
de  la  matière  colorante  du  sang,  de  l’hématine  ;  d’après  l’autre,  elle  pro¬ 
viendrait  d’une  élaboration  particulière  aux  cellules  où  le  pigment  se 
dépose,  BarrUel,  le  premier,  a  ci’U  reconnaître  une  grande  analogie  entre 
le  pigment  et  la  matière  colorante  du  sang;  et,  depuis,  un  grand  nombre 
d’auteurs  ont  également  admis  qüe  la  mélanine  dérive  du  sang  (Breschet, 
Rokitansky,  Kolliker,  Engel,  Ecker,  E.indfleischj  Nepveu,  Clauzel);  Nepveu 
pense  qüe  «  la  pigmentation  se  fait  par  diffusion  de  la  matière  colorante 
dans  le  sérum,  imbibition  et  absorption  directe,  pai*  les  celluleSj  de  cette 
matière  colorante^  qui  passé  d’abord  daris  les  éléments  sains  et  patholo¬ 
giques,  et  qui  arrive  rapidement,  dans  Ces  derniers,  à  la  teinte  sépia.  » 

Rindfleisch  a  la  même  opinion.  D’après  lui,  tout  cancer  pigmentaire 
naît  d’abord  sous  formé  médullaire,  et  la  pigmentation  n’est  que  consécu¬ 
tive  ;  toutes  les  jeûnes  cellules  d’Une  tumeur  mélanique  sont  incolores, 
elles  deviennent  plus  tard  pigmentées  par  la  précipitation  de  la  matière 
colorante  du  sang  préalablement  dissoute. 

Virchow,  comme  nous  l’aVons  dit  précédemment,  pensé  que  beaucoup  de 
dérivés  de  l’hématine  ont  Une  grande  analogie,  avec  le  pigment  mélanoti- 
que;  Cependant  il  ne  peut  admettre  que  la  matière  colorante  ordinaire  de  la 
ffiélanose  provienne  d’extravasat.  Nous  ne  savons  pas  jusqu’à  présent,  dit-il, 
si  les  pigments  de  l’organisme  naissent  par  l’activité  métabolique  des  cel¬ 
lules  mêmes,  ou  s’ils  proviennent  des  suCs  dü  corps  pour  se  déposer  dans 
les  cellules. 

D’autres  auteurs,  aU  nombre  desquels  on  peut  citer  Lebert,  Robin, 
Cornil  et  Ranvier,  refusent  aux  granules  pigmentaires  toute  origine  héma¬ 
tique.  Ils  font  remarquer  que  l’on  trouve  un  pigment  identique  chez  cer¬ 
tains  animaux  inférieurs  dont  le  Sang  manque  de  globules  rouges  (sac  à 
encre  de  la  sèche)  ;  que  les  pigments  noirs  des  embryons  de  la  grenouille 
verte  et  des  tritons  se  forment  avant  la  circulation  ;  que  chez  l’homme 
l’apparition  du  pigment  peut  se  faire  loin  du  Système  vasculaire  et  que  les 
granulations  se  montrent  noires  d’emblée.  Enfin,  Robin  admet  que,  dès 
son  apparition  embryonnaire,  le  pigment  vrai  résiste  à  l’actioU  de  l’acide 
sulfurique,  cé  qui  n’a  pas  lieu  pour  le  pigment  hématique,  et  que  cette 
résistance  est  la  même,  que  les  granules  de  mélanine  aient,  sous  le  mi- 
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croscope,  un  ton  noir  proprement  dit  ou  une  teinte  d’un  brun  rougeâtre. 

Dans  ce  conflit  d’opinions,  où  est  la  vérité?  Il  n’est  peut-être  pas  très- 
facile  de  le  dire.  Assurément,  il  faut  bien  se  garder  de  confondi'e  avec  les 
mélanomes  les  tumeurs  simplement  colorées  par  des  épanchements  san¬ 
guins  :  ces  tumeurs  se  distinguent  entre  toutes  par  les  variétés  de  colora¬ 
tions  que  présentent  les  granules  pigmentaires  rencontrés  dans  une  seule 
tumeur.  Quand  du  sang  épanché  donne  à  un  tissu  une  coloration  bi’une 
ou  noire,  on  peut  reconnaître,  au  microscope,  toutes  les  transitions  possi¬ 
bles  entre  les  hématies  normales  et  les  granules  les  plus  foncés,  ainsi  que 
cela  s’observe,  par  exemple,  à  l’état  normal  dans  la  rate  et  dans  les  corps 
jaunes  des  ovaires  :  dans  la  plupart  des  cas,  il  est  facile  de  suivre  les  trans¬ 
formations  du  pigment  rouge  au  pigment  noir.  Dans  les  véritables  mêla 
noses,  il  n’en  est  pas  ainsi.  Sans  doute,  si  l’on  examine  plusieurs  tumeurs 
provenant  de  sujets  différents,  il  sera  possible  de  trouver  entre  les  pig¬ 
ments  des  différences  de  coloration  assez  remarquables  et  pouvant  offrir 
h'.s  teintes  rougeâtre,  rouge-brun,  jaune  chamois  ou  noire;  mais,  consi¬ 
dérées  dans  une  seule  tumeur,  les  granulations  pigmentaires  ont  une  cou¬ 
leur  unique.  Quelques-unes,  il  est  vrai,  sont  un  peu  plus  foncées  que 
d’autres,  mais  il  s’agit  d’une  différence  d’intensité,  dépendant  snrtout  du 
volume  des  corpuscules  et  non  de  colorations  dissemblables.  Malgré  ces 
distinctions,  il  est  difficile  d’apprécier  le  rôle  joué  par  la  matière  colo¬ 
rante  du  sang  dans  la  formation  des  granules  pigmentaires.  Si  l’hématine 
en  fournit  les  éléments,  ce  n’est  certes  pas  par  suite  d’une  infiltration  san¬ 
guine  en  nature  et  d’une  altération  consécutive  des  hématies  extravasées 
entre  les  éléments  des  tissus  ;  les  auteurs  qui  croient  à  l’origine  héma¬ 
tique  du  pigment  n’ont  pas  prétendu  que  le  sang  épanché  se  convertît 
directement  en  mélanine  :  presque  tous  ont  admis  une  action  propre, 
une  élaboration  des  cellules,  et  ils  ont  voulu  dire  simplement  que  les  ma¬ 
tériaux  de  la  substance  mélanique  sont  empruntés  au  sang,  et  en  particu¬ 
lier  à  sa  matière  colorante.  Telle  me  paraît  être  l’expression  de  la  vérité. 

11  me  semble  probable  que  le  pigment  pathologique,  différant  en  cela 
du  pigment  physiologique,  n’est  pas  absolument  identique  dans  tous  les 
cas  :  les  différences  notables  constatées  dans  les  caractères  chimiques  et 
physiques,  dans  les  tumeurs  de  ce  groupe  morbide,  sont  de  nature  à  le 
faire  supposer.  11  serait  intéressant  de  pouvoir  saisir  ces  nuances  par  des 
analyses  chimiques  comparatives  ;  mais  les  recherches  de  cette  nature, 
d’une  extrême  difficulté,  n’ont  pas  encore  été  faites. 

En  résumé  : 

1“  La  mélanine  se  présente  sous  la  forme  de  granules  ou  de  petits 
blocs  dont  la  couleur  peut  être  rougeâtre,  jaune  chamois  ou  tout  à  fait 
noire  ; 

2"  Elle  paraît  être  le  résultat  d’une  action  propre  des  cellules,  car  les 
cellules  de  nouvelle  formation,  qui  occupent  la  périphérie  de  la  tumeur, 
ne  présentent  point  de  granules  au  moment  même  de  leur  apparition  ; 

3°  Il  est  vraisemblable  que  les  matériaux  qui  sont  convertis  en  méla¬ 
nine  dérivent  du  sang  et  en  particulier  de  l’hématine.  Celle-ci,  liquéfiée 
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et  imprégnant  les  tissus,  est  élaborée  par  les  cellules,  qui  la  précipitent 
sous  forme  de  granulations.  Cette  action  des  cellules  explique  comment  les 
granules  se  présentent  d’emblée  avec  leurs  caractères,  sans  offrir  tous  les 
intermédiaires  par  lesquels  passent  les  hématies  dans  les  cas  d’épanche¬ 
ments  sanguins  qui,  occupant  l’épaisseur  des  tissus,  forment  des  pigments 
successivement  rouges,  bruns  et  noirs. 

U.  Caractères  généraux  des  tumeurs  mélaniques.  —  Quelle  que  soit 
leur  nature  intime,  les  tumeurs  mélaniques  présentent  de  si  grandes  ana¬ 
logies  que,  dans  l’état  actuel  de  la  science,  elles  se  prêtent  parfaitement  à 
une  étude  générale  de  leurs  caractères  communs  visibles  à  l’œil  nu.  Cela 
prouve,  disons-le  en  passant,  que  ces  productions  forment  un  groupe  natu¬ 
rel  malgré  les  différences  que  le  microscope  découvre  dans  leur  texture. 
Une  remarque  faite  par  Virchow  donne  une  preuve  frappante  de  la  parenté 
qui  semble  exister  entre  les  tumeurs  mélaniques  :  suivant  cet  auteur,  en 
effet,  le  mélano-sarcome  est  le  plus  commun,  mais  il  se  mélange  souvent 
avec  le  mélanome  simple  et  le  carcinome  mélanique.  Une  autre  preuve 
peut  être  tirée  de  la  coexistence,  chez  le  même  sujet,  de  tumeurs  méla¬ 
niques  dont  les  unes  appartiennent,  par  exemple,  au  sarcome,  tandis  que 
les  autres  consistent  en  une  simple  infiltration  des  tissus  normaux  par  le 
pigment. 

11  y  a  un  autre  fait  qui  mérite  d’être  noté  ;  c’est  qu’on  peut  voir  coïn¬ 
cider  chez  le  même  sujet  des  tumeurs  dont  les  unes  sont  mélaniques,  alors 
que  d’autres  sont  dépourvues  de  matière  pigmentaire.  Ainsi  Rombeau  a 
cité  une  observation  de  cette  nature  relative  à  une  femme  dont  il  a  fait 
l’autopsie,  et  chez  laquelle  il  a  trouvé  dans  l’une  des  mamelles  une  tumeur 
noire,  couleur  de  truffe,  grosse  comme  la  tête  d’un  enfant,  tandis  que  des 
carcinomes  ordinaires  existaient  dans  l’autre  mamelle,  dans  les  deux  ais¬ 
selles,  une  côte,  l’utérus,  les' deux  reins,  le  foie,  l’épiploon,  les  ganglions 
mésentériques,  la  peau  elle-même.  Depaul  a  vu  un  petit  noyau  mélano- 
tique  sur  l’intestin  d’un  sujet  qui  présentait  plusieurs  productions  du  pé¬ 
ritoine  paraissant  cancéreuses  et  nullement  colorées.  Chez  un  sujet  ayant 
succombé  aux  progrès  de  tumeurs  simultanées  des  deux  testicules,  ayant 
l’aspect  del’encéphaloïde,  j’ai  rencontré  dans'l’abdomen,  sur  le  trajet  du  ca¬ 
nal  déférent  droit,  une  masse  grosse  comme  un  œuf  de  pigeon  et  qui  dans 
ses  parties  périphériques  avait  l’aspect  mélanique  ;  il  en  était  de  même  des 
glandes  lymphatiques  lombaires.  D’autres  tumeurs  secondaires  occupant 
les  cordons  spermatiques,  le  grand  épiploon,  les  reins,  les  ganglions  bron¬ 
chiques  étaient,  au  contraire,  de  même  que  les  tumeurs  des  testicules, 
complètement  incolores. 

Ce  dernier  fait  tend  à  établir  que  le  pigment  apparaît  quelquefois, 
comme  le  ditRindfleisch,  dans  des  tumeurs  qui,  ayant  existé  pendant  long¬ 
temps  sous  la  forme  de  sarcome  ou  de  carcinome  médullaire  simples,  ne 
se  sont  transformées  que  plus  tard  en  tumeurs  mélaniques. 

Le  sie'ÿe des  mélanomes  est  assez  remarquable.  Chacun  peut  observer,  et 
les  auteurs  sont  unanimes  pour  le  reconnaître ,  que  ces  productions  se  rencon¬ 
trent  surtout  dans  les  régions  qui  à  l’état  noi’mal  sont  pourvues  de  pigment. 
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Les  statistiques  de  tous  les  chirurgiens  prouvent,  en  effet,  que  la  tumeur 
piâniitive  occupe  presque  toujours  l’œil  et  la  peau  ;  mais  il  faut  ajouter  que 
cette  influence  de  tissu  s’étend  au  delà  des  limites  du  pigment  normal, 
car  souvent  la  tumeur  mélanique  se  développe  primitivement  dans  le  tissu 
connectif  sous-cutané  ou  dans  le  tissu  adipeux  de  l’orbite,  sans  connexion 
apparente  avec  la  peau  ou  la  choroïde.  11  est  vi’ai  que,  si  l’on  en  croit  Vir^ 
chow,  les  vésicules  graisseuses  contiennent  souvent  à  l’état  normal  des 
granulations  pigmentaires  qui  peuvent  expliquer  le  développement  des  tu^ 
meurs  mélaniques  primitives  dans  le  tissu  celluloradipeux. 

Quoi  qu’il  en  soit,  et  bien  que  nous  devions  plus  tard,  à  propos  de 
l’étiologie,  revenir  sur  ce  sujet,  nous  citerons  que  dans  une  statistique 
portant  sur  114  cas,  dressée  par  Cornil  et  Trasbot,  et  que  ces  auteurs  ont 
obtenue  en  ajoutant  à  leurs  observations  personnelles  les  faits  rapportés 
par  Meisner,  Peulevé,  Benj.  Anger  et  Worthington,  on  trouve  que  la  tm 
meur  pi’imitive  occupait  :  l’œil  ou  l’orbite  50  fois,  la  peau  et  le  tissu  sous- 
cutané  47  fois,  les  organes  internes  17  fois.  Cornil  et  Trasbot  font  judicieu¬ 
sement  obsen'er  que,  lorsqu'on  trouve  des  masses  mélaniques  énormes 
dans  un  viscère,  il  ne  faut  pas  se  hâter  de  conclure  qu’elles  sont  primi¬ 
tives,  et  qu’il  faut  examiner  avec  soin  la  peau  et  l’orbite,  car  une  très-petite 
tumeur  de  ces  régions  peut  donner  lieu  à  des  productions  secondaires  d’un 
volume  considérable. 

Un  fait  que  j’ai  observé  prouve  l’influence  que  le  tissu  normalement 
pigmenté  exerce  sur  la  formation  de  la  mélanose  ;  une  femme  âgée,  atteinte 
d’un  sarcome  mélanique  à  la  joue ,  subit  une  application  de  pâte  do 
Vienne.  La  cautérisation  n’ayant  pas  été  complète,  la  tumeur  continua  de 
végéter  ;  or,  dans  la  partie  où  la  peau  avait  été  détruite,  le  sarcome  s’est  re¬ 
produit  avec  la  couleur  blanche,  tandis  que  dans  la  portion  où  il  était 
resté  un  peu  de  matière  noire,  le  sarcome  était  pigmenté. 

Les  productions  mélaniques  primitives  se  présentent  sous  la  forme  de 
masses  généralement  arrondies,  lisses  ou  lobulées,  d’un  assez  petit  vo¬ 
lume.  Le  plus  souvent  leurs  connexions  avec  les  parties  voisines  sont  as¬ 
sez  lâches,  en  sorte  qu’il  est  facile  de  les  disséquer,  et  quelquefois  même 
de  les  énucléer  ;  cependant  celles  de  la  peau  sont  intimement  unies  au 
tissu  voisin,  quoique  les  limites  paraissent  fort  bien  tranchées.  Rarement 
elles  acquièrent  de  grandes  dimensions,  excepté  dans  les  organes  internes. 

Ordinairement  très-molles,  les  tumeurs  mélaniques  ont  cependant  une 
consistance  qui  peut  beaucoup  varier.  Il  arrive  parfois  qu’une  tumeur,  à 
une  époque  avancée  de  son  évolution,  devient  complètement  liquide  et  res¬ 
semble  à  un  kyste  rempli  d’une  matière  noire  comme  de  l’encre. 

La  couleur  est  le  caractère  le  plus  essentiel  des  masses  mélaniques.  On 
l’apprécie  déjà  à  travers  la  couche  de  tissu  connectif  tassé  qui  environne 
ces  productions  ;  toutefois  on  n’en  peut  bien  juger  que  sur  une  coupe. 
Quand  on  divise  avec  un  instrument  tranchant  une  semblable  tumeur,  la 
surface  de  section,  molle  et  pulpeuse,  friable,  présente  une  couleur  noire 
qui  presque  toujours  n’est  pas  uniforme  :  à  côté  de  certains  lobes  d’une 
teinte  absolument  noire,  on  en  voit  d’autres  plus  clairs  qui  donnent  quel- 


tumpurs  dont  la  coloration  est  trèsrvariahle  :  quelq]ies=unes  ont 
seiiletngnt  ttne  teinte  jaunâtre,  parce  qu’elles  contiennent  fo#  peu  de  pig= 
lUPîlti  d’autres  fois  la  masse  morbide  est,  dans  son  ensemble,  du  noir  le 
pins  intense  î  ou  bien  enfin  des  tumeurs  sont  tachetées,  mélangées  de  par= 
fies  blanches,  grises,  brunes  et 
noires,  disposées  quelquefois 
avec  une  certaine  élégance  (fig.  3) . 

Comme  on  le  voit,  de  nom-r 
breuses  variétés  peuvent  se  pré= 
senter;  mais,  dans  la  plupart 
des  cas,  la  coloration  est  telle  et 
si  caractéristique,  qu’il  est  im= 
possible  de  se  méprendre  sur  sa 
nature. 

De  la  surface  de  la  coupe  Pus-  3,  —  Sarcpina  à  zqpes  blanches  et  noires  de  la 
s’échappe,  en  plus  ou  moins  polpe  4a  gros  ortpij,  avandear  *110- 
grande  abondance,  un  suc  noir  qui  tache  le  linge,  le  papier,  comme 
l’encre  de  Chine  ellermême.  Je  possède  depuis  de  nombreuses  années  des 
taches  produites  par  cette  matière  et  qui  n’ont  éprouvé  aucune  altération. 
On  n’en  sera  pas  étonné,  si  l’on  se  rappelle  combien  la  mélanine  est  réfram 
taire  aux  agents  chimiques. 

Quelquefois  la  mélanose  ne  se  présente  point  sous  forme  de  tumeur  :  le 
péritoine  et  les  adhérences  péritonéales,  l’épiploon,  l’intestin,  le  tissu 
spongieux  des  os,  peuvent  offrir  des  pigmentations  sans  qu’il  existe  de  no¬ 
dosités  proprement  dites.  Ces  dépôts  sont  observés  surtout  dans  les  cas  de 
généralisation  des  tumeurs  mélaniques. 

ni.  Textübe  intime  des  tümedrs  MÉLANipcEs.  —  Depuis  qu’on  s’est  occupé 
de  la  texture  intime  des  tumeurs  à  l’aide  du  microscope,  on  a  reconnu 
pe,  dans  le  groupe  des  mélanoses,  sont  comprises  des  productions  dont  la 
structure  n’est  pas  toujours  la  même,  et  que  l’on  doit  rattacher  à  trois 
espèces  principales  :  1”  les  mélanomes  simples  infectieux;  2“  le  sarcome 
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mélanique  ;  5“  le  carcinome  mélanique.  A  côté  de  ces  espèces,  il  y  aura 
lieu  de  mentionner  accessoirement  d’autres  tumeurs  qui  peuvent,  dans  de 
rares  circonstances,  offrir  une  imprégnation  pigmentaire  :  tels  sont  le  can- 
croïde  mélanique  et  le  fibrome  mélanique. 

1“  Mélanomes  Âmples  infectieux.  —  Ces  tumeurs,  que  leur  dénomi¬ 
nation  sépare  des  mélanomes  bénins  dont  il  a  été  précédemment  question, 
se  rencontrent  fort  rarement.  Lobstein  avait  déjà  admis  (1829)  que  la  mé- 
lanose  était  une  sorte  d’imprégnation  de  tissus  sains  ou  morbides  par  une 
matière  colorante.  Onneutdire  cependant  qu’il  n’y  avait  dans  son  assertion 
qu’une  simple  vue  de  l’esprit,  car  à  l’époque  où  il  avançait  cette  proposi¬ 
tion,  ce  qu’on  savait  de  la  texture  des  tumeurs  laissait  beaucoup  à  désirer.  La 
connaissance  des  mélanomes  simples  date  de  ces  dernières  années  ;  et  même 
ces  productions  sont  si  rares  que  Cornil  etRanvier ,  auxquels  nous  empruntons 
les  détails  qui  suivent,  disaient;  en  1869  qu’ils  n’en  connaissaient  que  deux 
faits  probants  :  l’un  publié  par  Dubrueil  et  Lancereaux,  l’autre  étudié  par 
eux,  et  dont  les  matériaux  leur  ont  été  communiqués  par  Landrieux.  Cor¬ 
nil  et  Ranvieplès  décrivent  sous  le  nom  de  «  masses  mélaniques  simples  cir¬ 
conscrites  sous  forme  de  tumeurs  »  ;  ils  n’emploient  pas  la  dénomination  de 
mélanomes  pour  caractériser  ces  masses,  «  parce  que  le  radical  de  ce.  mot 
ne  représente  pas  un  tissu.  »  Peu  importe,  suivant  nous,  puisque  le  radi¬ 
cal  indique  la  substance  qui  constitue  la  masse,  et  que  cfille-ci  a  générale¬ 
ment  la  forme  d’une  tumeur  ;  d’autres  teimes  employés  pour  désigner  cer¬ 
taines  tumeurs,  le  mot  sarcome  par  exemple,  sont  pour  le  moins  aussi 
défectueux,  et  cependant  consacrés  par  l’usage. 

Les  mélanomes  simples  infectieux  se  distinguent  des  sarcomes  et  des 
carcinomes  mélaniques  en  ce  que  les  granulations  mélaniques  s’accumu¬ 
lent,  non  plus,  comme  pour  ces  tumeurs,  dans  des  cellules  de  nouvelle 
formation,  mais  bien  dans  des  éléments  normaux  préexistants  (fig.  4  et  5). 
L’accumulation  continuant,  le  tissn  lui-même  est  détruit  et  remplacé  par 
un  nodule  ou  une  tumeur  ramollie  à  son  centre.  Ces  accumulations  pig¬ 
mentaires  se  produisent  à  la  fois  dans  un  grand  nombre  de  points  de  l’or¬ 
ganisme.  Elles  se  distinguent  des  infiltrations  pigmentaires  de  la  peau, 
nsevi  materni,  et  de  la  pigmentation  qu’on  trouve  quelquefois  autour  des 
vaisseaux  des  centres  nerveux,  en  ce  qu’elles  détruisent  les  tissus  et  se 
généralisent  comme  les  tumeurs  les  plus  malignes  (Cornil  et  Ranvier). 

Ces  productions  forment  parfois  des  grains  visibles  seulement  au  micro¬ 
scope  ;  elles  peuvent  atteindre  jusqu’au  volume  d’un  œuf  ou  du  poing.  Bien 
limitées,  elles  n’offrent  pas  de  zones  intermédiaires,  comme  coloration, 
entre  elles  et  les  tissus  sains,  ainsi  qu’on  l’observe  pour  le  sarcome  et  le 
carcinome  mélaniques.  Les]  plus  grosses  ont  à  leur  centre  une  bouillie 
fluide  complètement  noire.  Au  microscope,  on  ne  trouve  au  centre  de  ces 
masses  que  des  grains  mélaniques  ;  à  la  périphérie,  le  tissu  a  conservé  les 
caractères  du  tissu  ancien  dont  les  éléments  sont  infiltrés  de  granulations 
mélaniques.  Celles-ci  ont  été  trouvées  ;  dans  les  cellules  du  tissu  conjonctif, 
dans  les  cellules  d’épithélium  et  même  dans  les  faisceaux  musculaires.  Ce 
ne  sont  pas  toujours,  dans  les  différents  organes,  les  mêmes  éléments  qui 
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sont  envahis  :  ainsi  le  dépôt  de  pigment  se  fait  tantôt  dans  les  cellules  du 
tissu  conjonctif,  tantôt  dans  les  cellules  d’épithélium  (Gornil  et  Ranvier). 


Fig.  —  Ckiupe^du  rein.  —  1,  Pigment  Fis.  5. — Cellules  épithéliales  des  acini  mammaires 
déposé  dans  le  stroma  de  l’organe. —  infiltrées  de  pigment  noir.  —  1,  Cellules  et  acini 
2,  Tube  urinifère.  —  3,  Glomérule.  —  mammaires.  —  2,  Tissu  conjonctif  interstitiel  — 
tOO  diamètres  (Coeml  et  Ranyiee).  250  diamètres  (Coenil  et  Ranviee). 

2"  Sarcome  mélanique.  —  A  ce  groupe  appartienuent  la  plupart  des 
tumeurs  pigmentées  que  l’on  rencontre  chez  l’homme  et  les  animaux. 

Ces  tumeurs  ont  été  désignées  sous  les  noms  de  sarcome  mélanotique, 
mélano-sarcome,  sarcome  pigmentaire.  Elles  offrent  l’aspect  que  nous  avons 
décrit  en  parlant  des  caractères  généraux  des  tumeurs  mélaniques;  en 
effet,  ainsi  que  le  dit  Virchow,  il  n’y  a  pas  de  caractères  distinctifs  exté¬ 
rieurs  entre  le  mélano-sarcome  et  le  mélano-carcinome.  Rarement  ces 
tumeurs  sont  entièrement  colorées  ;  presque  toujours  on  retrouve  avec 
facilité  à  la  périphérie,  dans  les  parties  nouvellement  formées ,  une  zone 
très-légèrement  pigmentée  ou  même  absolument  dépourvue  de  pigment. 
Quand  un  sujet  porte  un  certain  nombre  de  tumeurs,  les  plus  nouvelles 
sont  parfois  peu  ou  point  colorées,  tandis  que  les  anciennes  ont  une  teinte 
très-foncée. 

Si  l’on  examine  au  microscope  les  éléments  des  sarcomes  mélaniques,  on 
reconnaît  que  les  cellules  qui  les  constituent  sont  arrondies  ou  fusiformes, 
disposées  d’habitude  comme  dans  ce  qu’on  appelle  le  sarcome  fascicule 
(fig.  6).  Les  cellules  jeunes  qui  occupent  les  limites  extrêmes  du  tissu 
morbide  se  montrent  sans  aucune  trace  de  pigment  ;  quelques-unes  cepen¬ 
dant  sont  colorées,  dans  leur  totalité  ou  dans  une  partie  de  leur  éteudue, 
par  de  la  matière  pigmentaire  qui  les  imprègne  et  leur  donne  une  teinte 
brune,  rouillée  ou  jaune  chamois.  Les  cellules  plus  âgées  présentent  quel¬ 
ques  granules,  d’abord  dans  le  protoplasma  autour  du  noyau,  puis  dans  le 
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noyau  lui-même.  Le  nombre  des  granules  venant  à  augmenter,  le  noyan 
cesse  d'être  visible  ;  la  cellule,  quelle  que  fut  sa  forme  dans  roriginei  fle- 
vient  globuleuse  et  prend  l’aspect  d’une  petite  masse  uniformément  noire. 

Les  cellules  ainsi  altérées  finissent  par 
se  détruire,  et  laissent  à  leur  place  un 
liquide  qui  tient  en  suspensign  des 
granulations  mélaniques,  dont  quel¬ 
ques-unes  sont  si  petites  qu'elles 
offrent  le  phénomène  du  meuŸement 
brownien,  et  de  petits  blees  noirs  qui 
résultent  de  ragglpmératipn  d'un  cer¬ 
tain  nombre  de  granules,  g'est  à  cette 
période  de  destrucfinn  que  l’on  peut 
voir  le  sarcome  mélanique  fember  en 
détritus  et  fournir  UU  iegulement  de 
liquide  foncé  ou  noir 
abondant.  Quelques  ip 
dont  le  tissu  est  simplement  gris  ou  ardoisé,  ne  pgssèdeut  qu’un  petit 
nombre  d’éléments  gojgrés .  au  milieu  de  ceux  qui  ne  le  sont  pas  ;  et 
quelquefois  on  est  surpris,  à  l’examen  au  microscope,  de  trouver  une  aussi 
petite  quantité  de  pigment  dans  des  tumeurs  dont  la  teinte  en  faisait  supT 
poser  beaucoup  plus. 

Rindfleisch  a  décrit  sous  le  nom  de  sarcome  carpinomateux  pigmenté, 
une  variété  très-maligne  et  qui  se  rapproche  beaucoup  du  carcinome  : 
creusée  d’alvéoles  comme  ce  dernier,  elle  en  diffère  en  ce  que  les  cloi- 


plu§  QU  moins 
élanQrsarcomes, 


Fig.  6.  —  ffimeiir  fibtp-plastjfnie  laéla- 
nicpie  (200  djijniètpps).  —  gellule 
fusiforme  contepgnt  4h  pigment  ngif:  — 
b.  Un  élément  complélrment  Mibé  de 
pigment. 


Fig.  7.  —  Sarcome  globocellulaire  alvéolaire  pigmenté.  —  b.  Alvéole  dont  le  contenu-,  formé  de 
cellules  globuleuses,  est  tombé.  —  c.  Vaisseau  avec  endothélium  pigmenté.  —  d,  Geljules 
globuleuses  pigmentées.  —  r,  Cellules  fusiformes  formant  un  stroma  (Rispri-Eispii); 


sons  de  ces  alvéoles  sont  constituées  par  un  tissu  conjonctif  erpbryoïi-: 
naire  (fig.  7). 

11  ne  faut  pas  confondre  avec  les  sarcomes  mélaniques,  ies  sarcopies  qui 
sont  colorés  par  un  épanchement  sanguin,  Dans  pes  depuiers,  il  n’est  pos 


la  tumeur  du  maxillaire  après  durcissement  dans  l’acide  chromique; 
conqme  on  le  voit,  les  ah'éoles  caractéristiqnes  du  carcinome  contiennent 
des  cellules  infiltrées  de  pigment  noir.  J’aurai  l'occasion  de  revenir  sur  ce 
malade  à  cause  de  l’altération  remarquable  des  urines  qu’il  a  présentée. 

Dans  certains  carcinomes  mélaniqnes  les  cloisons  qui  circonscrivent  les 
alvéoles  sont  elles-mêmes  infiltrées  de  granulations  pigmentaires. 

Les  détails  que  nous  avons  donnés  à  l'occasion  des  sarcomes  mélaniques 
nous  dispensent  de  revenir  ici  sur  l’envahissement  progressif  des  cellules 
par  le  pigment,  sur  leur  destruction  ultérieure  et  le  ramollissement  de  tissu 
qui  eji  est  la  conséquence.  Daps  les  tumeurs  anciennes,  les  cellules  ayant 
été  détruites,  certains  alvéoles  contiennent  uniquement  du  liquide  tenant 
le  pigment  en  suspension  et  point  d'éléments  cellulaires. 

Les  carcinomes  mélaniques  ont  ordinairement  la  mollesse  de  l’encépha- 
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difficile  de  reconnaître  les  modifications  successives  éprouvées  par  la  ma¬ 
tière  colorante  du  sang,  tandis  que  les  mélanorsarcomes  possèdent  des  gra:- 
nulations  qui  sont  noires  dès  l’origine. 

5"  Carcinome  mélanique.  ~  Les  carcinomes  mélaniques  sont  beaucoup 
plus  rares  que  les  sarcomes.  Rokitansky,  Virchow,  Foerster,  Paulicki  en 
ont  observé  des  exemples.  Pour  ma  part,  j’ai  vu  un  carcinome  mélanique 
parfaitement  caractérisé  chez  un  homme  âgé  de  55  ans.  La  tumeur,  née 
dans  l’épaisseur  de  la  voûte  palatine,  à  gauche  de  la  ligne  médiane,  avait 
progressivement  envahi  tout  le  maxillaire  supérieur  et  rempli  l’antre 
d’Highmore.  La  figure  8  représente  une  préparation  microscopique  de 
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loïde,  rarement  la  dureté  du  squirrhe  ;  ils  fournissent  un  suc  noir  abon¬ 
dant  analogue  à  celui  des  sarcomes  pigmentés. 

Fœrster  a  cité  le  fait  singulier  d’un  carcinome  mélanique  de  la  face 
dont  les  récidives,  après  plusieurs  ablations,  devenaient  de  moins  en  moins 
colorées  et  avaient  fini  par  être  tout  à  fait  blanches.  Cette  particularité  pro¬ 
venait  peut-être  de  ce  que  les  opérations  étaient  de  plus  en  plus  hâtives  ; 
en  effet,  on  a  plusieurs  fois  remarqué  que,  chez  un  sujet  porteur  de  tu¬ 
meurs  multiples,  les  nouvelles  sont  moins  colorées  que  les  anciennes,  de 
même  que  les  parties  périphériques  d’une  tumeur  mélanique  ne  sont  pas 
aussi  fortement  pigmentées  que  les  parties  centrales.  Toutefois  le  contraire 
peut  être  également  observé,  les  tumeurs  secondaires  étant  plus  foncées 
que  les  primitives. 

4“  Par  exception,  certaines  tumeurs,  qui  n’appartiennent  pas  aux 
groupes  dont  il  vient  d’être  parlé,  peuvent  être  imprégnées  de  pigment. 
Nous  devons  citer  en  première  ligne  le  fibrome  mélanique,  très-rare  dans 
l’espèce  humaine,  plus  commun  chez  le  cheval. 

Cornil  et  Trasbot  ont  établi  que,  chez  le  cheval,  on  trouve  en  effet  deux 
variétés  de  tumeurs  mélaniques,  fort  distinctes  au  double  point  de  vue  de 
l’anatomie  pathologique  et  du  pronostic  :  les  fibromes  mélaniques  et  les 
sarcomes  mélaniques  ;  ceux-ci  seraient  de  beaucoup  les  plus  communs  et 
les  fibromes  mélaniques  rares.  Ch.  Robin  professe  une  autre  opinion  -.  il 
regarde  les  fibromes  mélaniques  du  cheval  comme  très-fréquents  et  dit 
avoir  plusieurs  fois  rencontré  le  carcin'ome. 

Chez  l’homme,  le  fibrome  mélanique  est  fort  rare.  Ch.  Rohin  a  xu  deux 
cas  de  tumeurs  fibreuses  proprement  dites,  dures,  tout  à  fait  noires.  Lebert 
dit  également  en  avoir  observé  une  qui  avait  été  enlevée  par  Desmarres  sous 
la  conjonctive  oculaire  ;  toutefois  les  détails  de  ce  fait  ne  sont  pas  suffi¬ 
sants  pour  qu’il  soit  indiscutable. 

Le  cancroïde  mélanique  est  également  très-rare,  si  même  il  a  jamais 
été  observé.  Dans  ma  thèse,  j’en  avais  cité  deux  exemples  :  l’un,  observé 
par  Labbé  dans  le  service'de  Velpeau,  est  relatif  à  une  tumeur  noire  occu¬ 
pant  le  menton,  et  dans  laquelle  on  dit  avoir  rencontré  un  épithélium  pa- 
vimenteux  abondant  et  de  nombreux  globes  épidermiques,  ce  qui  peut 
faire  penser  à  un  cancroïde.  Dans  l’autre  fait,  emprunté  à  Lancereaux,  il 
est  question  d’une  tumeur  de  la  joue  dont  les  caractères  microscopiques 
ne  sont  pas  assez  définis  pour  qu’on  soit  autorisé  à  se  prononcer  sur  la 
nature  du  tissu  morbide.  On  peut  donc  avancer  que,  jusqu’ici,  l’existence 
du  cancroïde  mélanique  n’est  pas  suffisamment  établie. 

Après  ce  que  nous  avons  dit  des  caractères  généraux  et  de  la  texture  des 
tumeurs  mélaniques,  quelques  mots  suffiront  pour  faire  connaître  les  par¬ 
ticularités  que  ces  tumeurs  présentent  dans  les  principales  régions  où  on 
les  observe. 

Celles  de  l’orbite  et  de  Vœil,  qui  sont  les  plus  communes,  sont  en  partie 
des  sarcomes  simples,  en  partie  des  carcinomes  et  en  partie  des  formes 
mixtes  (Virchow);  mais  les  sarcomes  sont  les  plus  communs.  Elles  peuvent 
avoir  pour  point  de  départ  :  1°  la  cornée  ou  la  conjonctive  ;  2“  le  tissu 
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graisseux  de  l’orbite  ;  3°  la  face  externe  de  la  choroïde.  Cette  division, 
admise  par  Virchow,  est  parfaitement  exacte. 

r  Dans  la  cornée  ou  la  conjonctive,  les  mélanomes  se  présentent  sous 
forme  de  petits  noyaux  superficiels,  uniques  au  début,  souvent  multiples 
ultérieurement  par  suite  des  progrès  du  mal.  Callocb  était  porté  à  croire 
qu’ils  naissent  de  préférence  au  niveau  des  petites  taches  pigmentaires 
existant  assez  souvent  au  voisinage  du  bord  de  la  cornée  (communication 
orale).  A  une  époque  même  très-avancée,  ainsi  que  j’ai  eu  deux  fois  l’oc¬ 
casion  de  le  voir,  la  tumeur  peut  acquérir  un  très-gros  volume  et  prendre 
la  forme  d’une  masse  pédiculée  qui  se  rattache  à  la  cornée  et  à  la  scléro¬ 
tique  sans  dépasser  ces  membranes,  et  par  conséquent  sans  que  le  globe 
de  l’œil  soit  aucunement  envahi. 

2“  Les  mélanomes  développés  dans  le  tissu  graisseux  de  l’orhite  finissent 
par  perforer  la  sclérotique  et  pénètrent  dans  l’intérieur  de  l’œil  ;  mais 
quelquefois,  sans  intéresser  cet  organe,  ils  se  font  jour  au  dehors  en  sou¬ 
levant  les  paupières  ou  la  conjonctive  oculaire,  le  plus  souvent  au  voisi¬ 
nage  du  bord  externe  de  l’orbite. 

3°  Ceux  qui  prennent  naissance  à  la  face  externe  de  la  choroïde  sou¬ 
lèvent  la  rétine,  puis  le  corps  vitré  se  résorbe,  le  cristallin  est  repoussé  en 
avant,  tout  l’œil  se  remplit,  et  enfin  la  tumeur  francbit  la  limite  de  la 
sclérotique  :  tantôt  le  tissu  morbide,  suivant  le  nerf  optique,  pénètre  dans 
l’orbite  et  même  jusque  dans  le  crâne  ;  d’autres  fois  la  cornée  et  la  scléro¬ 
tique,  perforées,  laissent  passer  une  masse  qui  prend  la  forme  d’un  cham¬ 
pignon  sanieux,  noir,  sujet  aux  hémorrhagies.  Il  peut  arriver  aussi  qu’en 
arrière  de  l’œil,  en  dehors  de  la  sclérotique,  apparaissent  une  ou  plusieurs 
masses  noires  qui  rarement  sont  en  connexion  distincte  avec  la  tumeur 
intra-oculaire,  mais  qui  se  montrent  le  plus  souvent  comme  une  formation 
en  apparence  indépendante  (Virchow) . 

Les  tumeurs  mélaniques  de  la  peau,  les  plus  communes  après  celles  de 
l’orbite  et  de  l’œil,  peuvent  occuper  toutes  les  régions,  mais  on  les  trouve 
bien  plus  souvent  aux  extrémités  inférieures  ;  plante  du  pied,  orteils, 
talon,  partie  inférieure  de  la  jambe.  Elles  sont  également  communes  au 
visage,  mais  assez  rares  aux  mains.  Au  pied  et  au  visage,  elles  procèdent 
surtout  de  la  peau  ,  elle-même,  tandis  qu’au  tronc  elles  m’ont  paru  plus 
souvent  naître  dans  le  tissu  sous-cutané.  Ce  sont  presque  toujours  des  sar¬ 
comes. 

Les  tumeurs  mélaniques  primitives  des  organes  internes  et  des  tissus 
profonds  sont  beaucoup  plus  rares  ;  on  en  a  cependant  vu  à  peu  près  par¬ 
tout.  Ainsi  que  je  l’ai  dit  précédemment,  j’ai  observé  un  mélano-carci- 
nome  du  maxillaire  supérieur  sans  aucune  lésion  de  la  peau  ni  de  l’orbite. 
11  en  a  été  également  trouvé  dans  les  glandes  lynaphatiques,  le  foie,  les 
poumons,  etc.  Ces  productions  primitives  des  organes  internes  ne  diffèrent 
pas  beaucoup  de  celles  qui  se  trouvent  dans  les  mêmes  tissus,  à  titre  de 
lésions  secondaires  ou  métastatiques,  et  dont  il  va  être  question. 

IV.  Tumeurs  secondaires  ou  par  infection.  —  Depuis  longtemps  on  a 
fait  remarquer  que  les  tumeurs  mélaniques  se  distinguent,  entre  toutes  les 
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productions  malignes,  par  leur  extrême  tendance  à  se  multiplier  dans  tous 
les  organes  et  dans  les  tissus  les  plus  divers.  Cette  généralisation,  qui  est 
en  effet  portée  à  Un  haut  degré  dans  beaucoup  de  cas,  est-elle  vraiment 
exceptionnelle?  Ou  bien,  comme  l’ont  dit  quelques  autéurs,  est-elle  siiU- 
plement  plus  facile  à  Constater?  11  est  certain  que  la  couleur  si  accusée  et 
si  caractéristique  des  productions  mélaniques  est  bien  de  nature  à  révé¬ 
ler  les  moindres  dépôts  métastatiques,  tandis  que  le  sarcome  et  le  car¬ 
cinome  ordinaires  produisent  des  nodosités  secondaires  incolores  dont  la 
présence,  pour  un  observateur  peu  attentif,  passe  facilement  inaperçue. 
Cependant,  tout  en  faisant  la  part  de  ces  différences  de  coloration,  il  me 
paraît  évident  que  les  tumeurs  mélaniques  sont  beaucoup  plus  aptes  à  se 
généraliser  que  toutes  les  autres  ;  et  ce  qui  vient  corroborer  cette  manière 
de  voir,  c’est  que  la  généralisation  très-étendue  et  très-complète  dont  elles 
fournissent  si  souvent  des  exemples  est  manifeste  pour  tout  le  groupe, 
quelle  que  soit  la  nature  intime  de  la  tumeur.  Si  le  carcinome  mélanique 
seul  offrait  cette  terrible  propriété,  l’objection  empruntée  à  la  couleur 
spéciale  du  produit  morbide  aurait  une  certaine  valeur,  puisque  le  Carci¬ 
nome  vulgaire  se  multiplie  quelquefois  à  l’infini  dans  tous  les  organes. 
Mais  le  sarcome  mélanique  lui-même  se  généralise  autant  que  le  mélano- 
carcinome  :  or,  tout  en  reconnaissant  que  le  sarcome  ordinaire  est  suscep¬ 
tible  d’une  généralisation  étendue,  cependant  oU  pourrait  citer  des  exem¬ 
ples  de  guérison  durable  après  l’ablation  de  sarcomes  fasciculés,  même 
d’un  gros  volume,  ce  qui,  sans  doute,  n'a  jamais  été  vU  dans  le  cas  de  mé- 
lano-sarcome.  Bien  plus,  la  simple  accumulation  de  pigment  dans  les  élé¬ 
ments  des  tissus  normaux  a  offert,  dans  les  deux  observations  recueillies 
jusqu’â  ce  jour,  les  mêmes  tendances  infectieuses  que  les  sarcomes  et  car¬ 
cinomes  mélaniques.  On  se  trouve  donc  contraint  d’attacher  beaucoup 
d’importance  à  la  présence  du  pigment,  et  il  faut  admettre  qUe  les  granu¬ 
lations  pigmentaires,  quand  elles  se  produisent  accidentellement  dans  les 
tissus  normaux  ou  pathologiques,  jouissent  de  propriétés  infectieuses  ex¬ 
ceptionnelles. 

Eiselt  dit  avoir  trouvé  des  tumeurs  mélaniques  secondaires  dans  plus  de 
la  moitié  des  cas.  Sa  statistique,  qui  porte  sur  50  autopsies,  donne  le  siège 
occupé  par  les  métastases  : 


Foie . 28 

Os.  .  27 

Crâne .  7 

Côtes .  4 

Vertèbres ........  4 

Sternum .  5 

ClavicuIcB .  2 

Seapuluiii .  2 

Os  malaire  .......  5 

Màdlioirc  supérieure  ...  2 

Pubis . 1 

Poumons  .  . . 24 

Glandes  lymphatiques.  .  .  22 

fériloine . 20 

Plèvre . 29 


Péricarde . iti 

Cœur.  .  . . 17 

Reins .  16 

Raté . 15 

Intestins.  12 

Pancréas . 20 

Cerveau .  8 

Estomac .  7 

Utérus  .........  ü 

Ovaires .  G 

Testicules . .  .  5 

Thyroïde  ........  6 

Membranes  fibreuses  .  4 

Vaisseaux .  4 

Nerfs .  5 
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Capsules  suITenales-  ...  3  Diaphragme .  2 

Pénis . .  2  Cartilages  costaux  ....  1 

Muscles  vertébraux.  ...  2 


La  statistique  d*Eiselt  né  saurait  donner  la  mesure  exacte  des  tendances 
infectieuses  des  tumeurs  mélaniques,  puisqu’elle  ne  dit  pas  si  les  métastases 
existaient  chez  tous  les  sujets  ou  seulement  sur  Une  partie  d’entre  eux.  11 
est  évident  que  dans  une  statistique  de  cette  nature,  on  ne  doit  pas  faire 
figurer  les  malades  qui  succombent  accidentellement,  soit  à  une  maladie 
intercurrente,  soit  à  la  suite  d’une  opération;  il  me  semble  probable  que 
si,  chez  tous,  la  tumeur  pouvait  suivre  ses  phases  naturelles,  oU  trouverait 
constamment  des  productions  secondaires,  sinon  dans  les  organes  internes, 
au  moins  dans  les  glandes  lymphatiques  delà  région  primitivement  atteinte. 

Le  tableau  qui  précède  prouve  que,  le  plus  souvent,  un  grand  nombre 
d’organes  sont  envahis  à  la  fois.  11  n’est  pas  rare  de  trouver,  à  l’autopsie 
de  sujets  morts  dans  la  cachexie,  des  centaines  et  même  une  quantité  in¬ 
calculable  de  noyaux  mélaniques,  gros  ou  petits,  occupant  les  organes  et 
les  tissus  les  plus  divers.  Dans  une  observation  de  Peulevé,  il  est  dit  qu’on 
en  a  trouvé  dans  les  poumons,  les  plèvres,  le  cœür,  dans  l’épaisseur  de 
l’intestin,  l’estomac,  les  ganglions  mésentériques,  le  foie,  la  rate,  le  pan¬ 
créas,  les  Ovaires,  dans  un  fibroïde  de  l’utérus,  dans  les  reins,  la  capsule 
surrénale  gauche,  la  vessie,  le  Cerveau,  les  méninges  ;  toute  la  peau  des 
membres  inférieurs  en  présentait,  et  il  existait  en  outre  de  grosses  masses 
noires  dans  les  ganglions  des  aines  et  des  dépôts  dans  les  vertèbres,  la 
voûte  crânienne,  le  fémur  droit  (les  autres  os  n’ont  pas  été  examinés).  En 
un  mot,  tous  les  organes  étaient  atteints,  â  la  seule  exception  des  tissus 
tendineux,  élastiques,  cartilagineux  et  musculaires.  Landrieux  a  fait  l’au¬ 
topsie  d’un  sujet  où  des  infiltrations  noires  occupaient  tous  les  organes, 
tous  les  tissus.  Il  est  inutile  de  multiplier  ces  faits,  qui  prouvent  à  quel 
degré  les  productions  mélaniques  peuvent,  dans  quelques  cas,  infecter  les 
organes  et  les  tissus. 

Certaines  espèces  animales  offrent  des  exemples  de  semblable  générali¬ 
sation.  Dupont  et  Deiiucé  ont  publié  une  remarquable  observation  de  mé- 
lanose  simple  recueillie  sur  une  vache  :  la  mélanine  était  répandue  par¬ 
tout,  dans  le  tissu  lamineux  interstitiel  et  dans  les  membranes  qu’il  forme. 
Chez  les  chevaux,  le  sarcome  mélanique  se  généralise  avec  la  même  activité. 

Le  siège  occupé  par  la  tumeur  primitive  exerce-t-il  de  l’influence  sur  la 
dissémination  des  productions  secondaires?  Cela  est  indubitable.  Ainsi,  il 
est  à  remai’quer  que  cô  sont  surtout  les  mélanomes  de  la  peau  et  des  mu¬ 
queuses  qui  offrent  les  principaux  exemples  de  généralisation  très-com¬ 
plète.  Dans  ce  cas,  outre  que  les  tumeurs  secondaires  se  montrent  dans 
tous  les  organes  internes  sarts  distinction,  la  peau  est  presque  toujours 
successivement  envahie,  dans  sa  totalité  ou  dans  une  partie  de  son  éten¬ 
due,  par  des  nodosités  secondaires  dont  le  nombre  peut  s’élever  au  delà 
de  100  ou  150.  Quand  la  tumeur  s’est  développée  primitivement  dans  l’œil 
et  l’orbite,  lesquels,  comme  on  le  sait,  sont  souvent  le  point  de  départ  du 
mal,  la  généralisation  n’est  pas  toujours  aussi  complète,  et  elle  occupe 
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fréquemment  un  siège  particulier  :  la  base  du  crâne,  les  méninges,  le 
cerveau;  cependant  elle  s’étend  aussi  à  d’autres  organes  comme  le  foie, 
les  reins,  les  poumons,  le  tube  digestif,  les  ganglions  lymphatiques,  etc. 
Cornil  et  Trasbot  font  remarquer  que  jamais  on  n’a  observé  de  mélano-sar- 
come  secondaire  de  l’œil  :  ce  fait  prouve,  comme  on  le  sait  déjà  pour  les 
autres  tumeurs  malignes,  que  les  organes  les  plus  prédisposés  aux  tumeurs 
primitives  ne  sont  pas  toujours  ceux  que  les  productions  secondaires 
frappent  le  plus  souvent. 

Dans  quelques  cas,  probablement  exceptionnels,  alors  même  que  le  ma¬ 
lade  a  succombé  dans  la  cachexie  et  par  suite  des  progrès  naturels  de  sa 
tumeur,  les  productions  secondaires  se  trouvent  limitées  au  système  lym¬ 
phatique  de  la  région  occupée  par  la  lésion  primitive.  Ainsi,  j’ai  vu  un 
malade  dont  la  tumeur  mélanique  était  née  dans  un  orteil  et  chez  lequel, 
au  moment  de  la  mort,  il  existait  un  grand  nombre  de  noyaux  sur  le  trajet 
des  lymphatiques  du  membre  inférieur,  de  grosses  masses  mélaniques 
ulcérées  dans  les  ganglions  inguinaux,  mais  point  de  dépôts  semblables 
dans  le  reste  de  l’économie. 

Le  tableau  dressé  par  Eiselt  nous  donne  une  idée  assez  exacte  de  l’apti¬ 
tude  des  différents  organes  à  l’infection  mélanique.  En  effet,  le  foie,  les 
os  et  les  poumons  occupent  le  premier  rang  ;  puis  viennent  les  glandes 
lymphatiques,  le  péritoine,  la  plèvre',  le  cœur,  les  reins,  etc. 

Presque  partout,  les  noyaux  secondaires  se  présentent  sous  la  forme  de 
petites  nodosités,  ayant  un  volume  qui  varie  d’un  grain  de  chènevis  à  une 
noisette  ;  dans  certains  organes,  cependant,  on  peut  trouver  de  très-grosses 
masses  mélaniques,  infiniment  plus  volumineuses  que  la  tumeur  primi¬ 
tive,  tandis  que  dans  d’autres  la  matière  mélanique  est  comme  infiltrée 
dans  les  mailles  du  tissu  sans  présenter  l’apparence  d’une  nodosité,  d’une 
tumeur,  ni  même  d’une  tache  à  contours  bien  limités. 

La  coloration  des  tumeurs  secondaires,  comparée  à  celle  des  manifes¬ 
tations  primitives,  est  assez  variable.  En  général  il  existe,  sous  ce 
rapport,  une  corrélation  évidente  entre  les  différentes  productions; 
mais  quelquefois  les  tumeurs  consécutives  sont  incolores,  d’autres  fois, 
au  contraire,  plus  foncées  que  les  premières.  Nous  avons  déjà  men¬ 
tionné  cette  coïncidence  de  lésions  très-diversement  colorées  sur  le  même 
sujet. 

La  texture  intime  des  tumeurs  primitives  et  secondaires  est  presque 
toujours  identique  :  cependant  les  carcinomes  mélaniques  donnent  quel¬ 
quefois  lieu  à  des  métastases  uniquement  composées  de  granulations  pig¬ 
mentaires  déposées  dans  les  éléments  normaux  des  organes.  Lancereaux  a 
vu  deux  faits  de  ce  genre  et  Ranvier  en  a  communiqué  un  autre  à  la  Société 
micrographique.  Ces  observations  prouvent  une  fois  de  plus  la  parenté 
déjà  établie  entre  les  diverses  productions  mélaniques. 

Un  examen  succinct  des  lésions  envisagées  dans  les  différentes  régions 
nous  en  donnera  une  idée  plus  exacte. 

Foie.  —  C’est  l’organe  le  plus  souvent  envahi.  Lès  dépôts  métastatiques 
s’y  présentent  presque  toujours  sous  la  forme  de  noyaux  arrondis,  dissé- 
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minés,  médiocrement  gros  ;  mais,  par  exception,  ils  atteignent  un  déve¬ 
loppement  considérable,  et  c’est  même  dans  cet  organe  qu’on  peut  trouver 
les  productions  mélaniques  les  plus  volumineuses,  alors  même  que  la  tu¬ 
meur  primitive  est  très-petite.  J’ai  vu  un  foie  qui  descendait  jusque  dans 
la  fosse  iliaque  et  qui  se  trouvait  converti,  dans  toute  sa  masse,  en  un 
tissu  d’un  noir  intense,  divisé  en  gros  lobes  à  sa  surface.  Généralement, 
les  limites  de  ces  dépôts  sont  très-bien  tranchées,  à  contours  très-nets. 
Quand  il  s’agit  de  sarcomes,  quelquefois,  dit  Yirchow,  ils  présentent  une 
disposition  radiée,  presque  fasciculée,  des  différentes  parties  de  la  tumeur 
autour  d’un  centre  commun. 

Os.  —  Contrairement  à  ce  que  dit  Virchow,  ils  sont  très-souvent  le 
siège  de  dépôts  métastatiques.  Dans  le  tablean  d’Eiselt,  ils  figurent  immé¬ 
diatement  après  le  foie,  et  il  n’est  point  d’observateur  qui,  prenant  la 
peine  de  diviser  avec  la  scie  des  os  qui  paraissent  sains  en  apparence,  n’ait 
eu  l’occasion  d’y  rencontrer  des  formations  secondaires.  Ce  sont  surtout 
les  os  spongieux  ou  les  extrémités  des  os  longs,  et  en  particulier  les  corps 
des  vertèbres,  les  têtes  des  humérus  et  des  fémurs,  qui  présentent  ces  mé¬ 
tastases;  mais  on  en  peut  trouver  aussi  en  plus  ou  moins  grand  nombre 
dans  le  canal  central  des  os  longs.  Sur  certains  os  plats,  comme  ceux  de 
la  voûte  crânienne,  il  est  quelquefois 
facile  de  les  reconnaître  par  transpa¬ 
rence  ,  en  regardant  l’os  à  contre- 
jour. 

Les  dépôts  mélaniques  du  squelette 
se  présentent  soit  sous  forme  de  taches 
diffuses,  brunes  ou  noires,  plus  ou 
moins  étendues,  soit  sous  l’apparence 
de  noyaux  bien  limités  (fîg.  9).  Dans  le 
premier  cas,  il  semble  que  l’on  ait 
injecté  les  aréoles  du  tissu  spongieux 
avec  un  liquide  noir  et  parfois,  d’après 
Benj.  Anger,il  est  possible  d’entraîner 
cette  matière  pai-  l’action  d’un  simple 
filet  d’eau  ;  la  solidité  de  l’os  n’est  pas 
compromise.  D’après  Cornil  et  Trasbot, 
le  pigment  occupe  alors  les  canaux  de 
Havers.  Quand  les  dépôts  ont  la  forme 
de  noyaux,  ceux-ci  sont  mous,  consti¬ 
tués  par  une  petite  masse  de  tissu  mé¬ 
lanique  qui  s’est  creusé  dans  l’os  une 
cavité,  ainsi  que  le  font  tous  les  can-  pjs.  g.  _  pémur  mélanosé.  —  .v,  .4.  .V, 
cers.  A  la  longue,  il  peut  même  ar-  Noyaux  mélaniques  ^d’après  Benjamin 
river  que  la  destruction  gagne  un  des  A®®»;, 
points  de  la  surface  de  l’os  et  que 

l’altération  envahisse  les  organes  et  les  tissus  voisins  ;  dans  un  cas,  Benj. 
Anger  a  vu  une  caverne  mélanique  des  vertèbres  communiquant  avec  les 


66  MÉLANOSE.  —  akatomie  et  physiologie  pathologiques. 

poumons,  ce  qui,  pendant  la  vie,  avait  donné  lieu  à  une  expectoration 
particulière,  de  couleur  noire 
(fig.  10). 

Poumons.  —  Ils  sont  at¬ 
teints  presque  aussi  souvent 
que  le  foie.  La  mélanose  s’y 
montre  généralement  sous  for¬ 
me  de  noyaux  petits  et  très- 
nombreux,  occupant  de  préfé¬ 
rence  la  partie  postérieure  de 
ces  organes. 

Séreuses.  —  Les  dépôts  mé¬ 
laniques  y  sont  très-communs, 
surtout  dans  la  plèvre  et  le  pé¬ 
ritoine  ;  Cornil  et  Trasbot  pen¬ 
sent  que  la  lésion  débute  dans 
le  tissu  conjonctif  sous-épithé¬ 
lial  de  ces  membranes.  Dans 
leur  cavité,  on  a  quelquefois 
trouvé  un  liquide  brun  ou 
même  noir. 

Système  lymphatique.  — 
La  dégénérescence  mélanique 
envahit  très-souvent  cet  appa¬ 
reil  :  quelquefois,  il  est  même 
possible  de  suivre  à  l’œil  nu 
vaisseaux  lymphatiques  et  des 
glandes  qui  leur  sont  annexées.  Dans  deux  cas  de  mélanomes  du  pied, 
j’ai  observé  un  grand  nombre  de  noyaux  disposés  en  chapelet  sur  les  lym¬ 
phatiques  du  membre  inférieur,  depuis  la  lésion  primitive  jusqu’à  l’aine. 
Liouville  a  publié  une  observation  de  cancer  mélanique  du  rectum  généra¬ 
lisé,  dans  laquelle  il  est  dit  que  les  deux  faces  du  diaphragme  offraient 
des  zones  ayant  l’apparence  de  vaisseaux  distendus  par  injection,  et  que 
les  lymphatiques  des  deux  côtés  étaient  remplis  de  matière  cancéreuse. 
L’altération  ganglionnaire  est  plus  facile  à  constater,  et,  comme  dans  tous 
les  cas  de  cancer,  ce  sont  les  ganglions  les  plus  voisins  qui  sont  tout 
d’abord  infectés  ;  c’est  également  sur  eux  que  la  lésion  est  le  plus  avancée 
lorsque  plusieurs  ont  été  successivement  envahis.  Ces  glandes,  dont  le 
tissu  offre  peu  de  résistance,  sont  quelquefois  converties  en  une  sorte  de 
kyste  à  contenu  noir  qui  résulte  de  la  fonte  du  tissu  mélanique. 

Cœur.  —  Les  dépôts  mélaniques  y  sont  fréquents  et  multiples.  Tous  les 
points  de  l’organe  peuvent  en  présenter  :  ce  sont  des  noyaux  petits,  soit 
interstitiels,  soit  saillants  du  côté  dé  l’endocarde  ou  du  péricarde. 

Reins  et  capsules  surrénales.  —  Dans  les  reins,  les  noyaux  mélaniques 
secondaires  sont  assez  communs  ;  ils  sont  généralement  d’un  petit  volume 
et  ne  présentent  rien  de  particulier.  Trois  fois  on  en  a  trouvé  dans  les  cap- 


Fig.  10.  —  Caverne  mélanique  des  vertèbres  (d’après 
Benjamin  Asger). 

la  propagation  du  mal  sur  le  trajet  des 
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suies  surrénales,  sans  qu'on  eût  observé  pendant  la  vie  la  coloration  brune 
décrite  dans  la  maladie  d’Addison. 

Estomac  et  intestins.  —  Dans  ces  organes,  les  productions  secondaires 
de  la  mélanose  sont  fréquentes,  et  c’est  un  des  faits  saillants  deU’anatomie 
pathologique,  car  les  autres  formes 
du  cancer  s’y  montrent  très-rare¬ 
ment  à  titre  de  lésions  métastati¬ 
ques.  L’intestin  est  plus  souvent 
atteint  que  l’estomac  (fig.  11). 

Les  noyaux  mélaniques  du  tube 
digestif  se  développent  aux  dépens 
de  la  muqueuse  et,  de  même  qu’à 
la  peau,  ils  apparaissent  d’abord 
sous  forme  de  très-petites  taches 
ou  de  points  noirs  (Virchow) .  Ils  . 
grossissent  peu  à  peu,  prennent  la 
forme  de  petites  tumeurs  aplaties 
qui  se  constituent  rapidement  en 
ulcères  arrondis  à  fond  noir  et 
fournissent  un  liquide  brun.  D’a¬ 
près  Virchow,  les  sarcomes  et  les 
carcinomes  ne  diffèrent  point  sous 
ce  rapport  et  ne  peuvent  être  dis-  F».  H-  —  ilélanose  de  l’intestin  (Viechow). 
tingués  qu’au  microscope. 

Centres  nerveux.  —  De  même  que  nous  l’avons  mentionné  pour  l’es¬ 
tomac  et  les  intestins,  les  lésions  métastatiques  de  la  mélanose  sont  com¬ 
munes  dans  les  centres  nerveux,  tandis  que  celles  du  cancer  vulgaire  y  sont 
rares.  Cornil  et  Trasbot  disent  que  le  mal  débute  le  long  des  vaisseaux  de 
la  pie-mère  et  que,  par  suite  de  leur  accroissement,  les  petits  noyaux  se 
logent  dans  le  tissu  nerveux.  La  moelle  peut  ainsi  se  trouver  interrompue. 
Dans  le  cerveau,  les  productions  secondaires  se  voient  surtout  quand  la  tm 
meur  primitive  occupe  l’œil  ou  l’orbite.  Une  fois,  Lebert  a  trouvé  dans  les 
ventricules  latéraux  un  liquide  noir  comme  de  l’encre,  qui  provenait  sans 
doute  du  ramollissement  d’un  noyau  mélanique  développé  dans  les  parois. 

Tous  les  organes,  tous  les  tissus,  sans  exception,  peuvent  offrir  des  dépôts 
métastatiques  mélaniques,  mais  leur  énumération  n’offrirait  aucune  particu¬ 
larité  nouvelle.  Les  tissus  pathologiques  eux-mêmes  n’en  sont  pas  exempts, 
puisque,  dans  une  autopsie,  Peulevé  a  trouvé  |un  dépôt  mélanique  dans 
l’épaisseur  d’un  fibroïde  de  l’utérus. 

V.  Altérations  de  certains  LiomnES  de  l’organisme  [sang.,  urines,  cra¬ 
chats).  —  1“  Sang.  —  On  sait  depuis  longtemps  que  les  tumeurs  mali¬ 
gnes,  dans  le  cours  de  leur  marche  envahissante  et  destructive,  altèrent 
profondément  les  parois  des  veines  et  des  lymphatiques,  les  défoncent,  de 
sorte  que  le  tissu  morbide  fait  saillie  dans  la  cavité  du  vaisseau  et  se  met 
en  contact  avec  le  liquide  qu’il  renfermé.  A  cette  période,  des  éléments 
microscopiques  du  tissu  et  même  des  parcelles  d’un  certain  volume  peu- 
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vent  se  détacher  et,  se  mêlant  au  liquide  charrié  dans  le  vaisseau,  sont 
entraînés  au  loin  [voy.  Cancer,  t,  VI,  p.  177).  Ce  sont  là  des  faits  indiscu¬ 
tables,  fort  bien  décrits  par  Broca,  et  qui  rendent  compte  des  tumeurs  se¬ 
condaires  trouvées  soit  dans  les  organes  internes,  soit  dans  les  glandes  lym¬ 
phatiques  qui  sont  en  connexion  directe  avec  la  région  envahie.  En  ce  qui 
concerne  le  système  lymphatique,  on  conçoit  combien  son  infection  est 
facile,  dans  le  cas  de  carcinome  du  moins,  si  l’on  se  rappelle  que  Ranvier 
a  vu  les  vaisseaux  lymphatiques  se  terminant  dans  les  alvéoles  du  tissu. 
Les  autres  tumeurs  malignes  ont  sur  le  système  lymphatique  une  action 
semblable,  quoique  leurs  connexions  directes  avec  ce.  système  ne  soient 
lias  aussi  bien  démontrées. 

Quand  les  matériaux  qui  se  détachent  de  la  tumeur  tombent  dans  une 
veine,  ils  se  mêlent  directement  au  sang  et  sont  ainsi  facilement  trans¬ 
portés  et  disséminés  dans  toutes  les  régions.  Lorsqu’ils  pénètrent  dans 
les  lymphatiques,  ils  s’arrêtent  d’abord  dans  les  ganglions  les  plus  voisins. 
Mais  ceux-ci,  devenant  malades  à  leur  tour  par  la  présence  de  ces  dépôts 
métastatiques,  constituent  de  nouveaux  foyers  qui  infectent  par  le  môme 
laécanisme  les  ganglions  situés  plus  haut  ;  et  ainsi  de  proche  en  proche,  les 
éléments  du  tissu  morbide  se  disséminent,  franchissent  les  barrières  suc¬ 
cessives  que  leur  opposent  les  ganglions  et  aiTivent  dans  les  sous-clavières 
où  ils  se  mêlent  au  sang. 

La  connaissance  de  ces  détails  de  physiologie  pathologique  explique 
comment  des  cellules  dites  cancéreuses  ont  pu  être  trouvées  dans  le  sang 
par  Andral,  Schuh,  Rokitansky,  Relier,  Werner.  Pour  les  sarcomes  et  les 
lymphadénomes,  Lucke  a  fait  les  mêmes  observations.  11  n’est  point  extra¬ 
ordinaire  que  les  tumeurs  mélaniques,  malignes  entre  toutes  et  très-aptes 
à  une  excessive  généralisation,  présentent  le  même  phénomène  ;  il  faut 
môme  l’emarquer  que  ces  productions  sont,  plus  que  toutes  les  autres, 
favorables  à  ce  genre  de  recherches,  à  cause  de  la  couleur  particulière  des 
matériaux  qu’elles  dévei’sent  dans  le  sang. 

Déjà  Holmes  Coote  (1846)  et  Gluge  avaient  signalé  la  présence  de  la  mé¬ 
lanine  dans  les  vaisseaux  sanguins,  mais  après  la  mort  seulement.  De  son 
côté,  Billroth  avait  dit  expressément  :  «  On  observe  aussi  dans  quelques  cas 
le  pigment  mélanique  dans  le  sang  de  ces  malades.  »  Mais  c’est  surtout  Nep- 
veu,  et  après  lui  Clauzcl,  qui  ont  étudié  l’état  du  sang  chez  les  sujets  at¬ 
teints  de  tumeurs  mélaniques.  En  1871,  Nepveu  trouva  chez  un  malade 
infecté  de  mélanose  des  granulations  noires  dans  les  globules  blancs  du 
sang.  Depuis  lors,  d’autres  faits  ont  été  observés  par  le  même  auteur  et  par 
Clauzel.  Dans  tous  ces  cas,  les  globules  blancs  étaient  augmentés  de  nom¬ 
bre  et  quelques-uns  contenaient  de  6nes  granulations  noirâtres  ;  en  outre, 
il  existait  dans  le  sérum  des  granulations  brun-rougeàtre,  dont  quelques- 
unes  étaient  rassemblées  en  petites  masses  irrégulières  ou  cylindriques. 
Une  fois  Nepveu  a  remarqué,  en  outre  des  altérations  précédentes,  une 
teinte  sale,  ombrée  et  même  presque  noire  des  globules  rouges. 

Ces  lésions  du  sang  ont  été  trouvées  par  Nepveu  et  Clauzel  4  fois  sur  6. 
D’après  eux,  elles  n’existent  point  quand  il  n’y  a  pas  généralisation  ou 
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quand  les  tumeurs  secondaires  ne  sont  pas  pigmentées;  dans  certains  cas, 
OÙ  l’organisme  est  cependant  infecté  de  tumeurs  mélaniques  multiples, 
elles  peuvent  manquer,  comme  le  prouve  une  observation  de  Clauzel  re¬ 
cueillie  dans  le  service  de  Broca;  toutefois,  presque  toujours  lorsqu’il  y  a 
généralisation,  les  altérations  du  sang  existent,  non-seulement  dans  les  cas 
d’infection  indubitable,  mais  encore  chez  des  malades  dont  la  constitution 
ne  semble  pas  profondément  détériorée. 

Deux  fois  j’ai  trouvé  une  altération  du  sang  chez  des  malades  atteints, 
l’un  de  véritables  tumeurs  mélaniques,  l’autre  de  tumeurs  à  pigment 
hématique.  En  1867,  chez  un  sujet  qui  portait  un  grand  nombre  de  car¬ 
cinomes  mélaniques,  j’étudiai  au  microscope  le  sang  obtenu  par  une 
piqûre  faite  au  doigt.  J’y  reconnus  de  petits  fragments  noirs,  de  forme  et 
de  volume  variés  qui  étaient  suspendus  dans  ce  liquide.  Ces  corpuscules 
étaient,  les  uns  à  contours  arrondis  ou  sinueux,  les  autres  anguleux,  limi¬ 
tés  par  des  lignes  droites  se  rencontrant  sous  des  angles  variables,  et  figu¬ 
rant  de  petits  prismes,  des  tétraèdres,  etc.,  sans  présenter  cependant  de 
forme  géométrique  régulière.  Le  volume  de  ces  corps  variait  depuis 
0“™,001  ou  0““, 002  jusqu’à  0““,010  de  diamètre.  Leur  couleur  était  d’un 
noir  intense  et  tous  étaient  libi’es  dans  le  liquide,  nullement  contenus  dans 
des  cellules.  Un  grand  nombre  de  préparations  ont  offert  la  même  parti¬ 
cularité  ;  dans  chacune  d’elles  il  existait  au  moins  quatre  ou  cinq  de  ces 
corps  petits.  A  l’autopsie  du  sujet,  faite  deux  mois  plus  tard,  le  sang  re¬ 
cueilli  avec  soin  dans  la  veine  cave  inférieure  présentait  la  même  altération. 

En  1868,  j’eus  l’occasion  d’observer  une  jeune  fille  qui  portait  huit  tu¬ 
meurs,  dont  l’une,  beaucoup  plus  volumineuse  que  les  autres,  était  le  siège 
d’hémorrhagies  assez  abondantes.  Avant  l’opération,  ayant  examiné  au 
microscope  le  sang  de  cette  malade,  je  trouvai  dans  l’une  des  préparations 
une  cellule  sphérique,  volumineuse  (0,““025  de  diamètre),  contenant  un 
grand  nombre  de  petites  granulations  arrondies,  de  couleur  jaune  d’or  ou 
rougeâtre  assez  foncé,  dont  le  volume  n’était  que  de  0,““001  à  0,°‘“0015. 
Cette  cellule  était  complètement  identique  à  celles  qui  furent  trouvées  dans 
la  tumeur  après  l’opération,  et  prouvait  le  passage  des  éléments  du  tissu 
morbide  dans  le  sang.  L’importance  de  ce  fait  m’engage  à  le  signaler  ici, 
bien  qu’il  ne  s’agisse  pas  d’une  production  colorée  par  le  pigment  véri¬ 
table. 

2“  Urines.  —  Elles  peuvent  offrir  deux  genres  d’altération  :  on  bien  on 
y  trouve,  au  microscope,  de  petites  granulations  de  pigment  semblables  à 
celles  que  renferment  les  tumeurs  mélaniques,  ou  bien  elles  sont  suscep¬ 
tibles  de  prendre,  sous  l’influence  de  l’oxydation  à  l’air  libre  ou  au  contact 
de  certains  agents  chimiques,  une  coloration  brune  plus  ou  moins  foncée. 
Nous  allons  successivement  étudier  ces  deux  ordres  de  faits. 

a.  La  présence,  chez  quelques  sujets  infectés  de  mélanose,  de  granules 
pigmentaires  libres  au  sein  de  l’urine,  n’a  rien  qui  doive  surprendre. 
Ainsi,  quand  il  existe  des  noyaux  mélaniques  dans  les  reins  et  surtout  dans 
la  vessie,  il  n’est  pas  étonnant  que  des  particules  colorées,  se  détachant 
des  tissus  malades,  se  mêlent  à  l’urine  et  soient  rejetées  avec  elle.  Mais 


70  MÉLANOSE.  —  anatomie  et  physiologie  pathologiqdes. 

jamais  jusqu’ici  ces  débris  n’ont  été  assez  abondants  pour  donner  au  li¬ 
quide  une  couleur  appréciable  à  l’œil  nu,  et  c’est  seulement  quand  on 
examine  au  microscope  les  dépôts  recueillis  au  fond  du  vase,  qu’on  y  trouve 
les  éléments  dont  nous  parlons.  C’est  ainsi  que  Eiselt  a  vu  des  cellules  pig¬ 
mentées  dans  l’urine  d’un  malade  dont  les  reins  étaient  envahis  par  la  mé- 
lanose.  De  son  côté^  Peulevé  a  constaté  la  présence  de  cellules  semblables 
qui  provenaient  d’une  altération  mélanique  de  la  muqueuse  vésicale.  Nep- 
veu  trouva  également,  dans  un  cas,  de  petites  masses  brunâtres,  parais¬ 
sant  formées  par  la  réunion  de  granulations  de  même  couleur;  quel¬ 
ques-unes  avaient  la  forme  de  cylindres,  ce  qui  donnait  à  penser  qu’elles 
s’étaient  moulées  dans  les  tuhuli  des  reins, 

b.  Une  altération  beaucoup  plus  intéressante  a  été  découverte  par  Eiselt. 
Elle  consiste  en  ce  que,  chez  certains  mélaniques,  l’urine,  claire  au  moment 
de  l’émission  et  ne  différant  point  alors  des  urines  ordinaires,  prend  sous 
l’influence  de  l’air  et  de  certains  oxydants^  tels  que  l’acide  azotique  et  le 
bichromate  de  potassCj  une  coloration  brune  et  même  noire.  Des  faits  isolés 
avaient  déjà  été  signalés  par  Norris  (1820),  Schilling  (1831);  Williams 
(1853)  et  Bendz  (1835)  ;  mais  c’est  Eiselt  qui;  le  premier,  a  insisté  sur 
l’importance  de  ce  phénomène.  Depuis  lors  cette  question,  étudiée  par 
Lerch,  Dressler^  Pibram,  Hoppe-Seyler,  Virchow  et  d’autres  auteurs,  n’a 
pas  été  toujours  résolue  dans  le  même  sens. 

Dans  son  Mémoire  sur  le  cancer  pigmenté,  Eiselt  donne  l’histoire  abré¬ 
gée  de  quatre  malades  chez  lesquels  il  a  rencontré  cette  altération  des 
urines.  Dans  le  premier  cas,  observé  en  1856,  il  s’agissait  de  cancers  mé¬ 
laniques  occupant  l’œil  gauche  et  le  foie.  Exposée  à  l’air  et  la  lumière; 
l’urine  du  malade  devenait  noire  en  peu  d’heures.  Étudiée  chimiquement 
par  Lerch,  cette  urine  devenait  instantanément  noire  quand  On  y  ajoutait 
de  l’acide  nitrique  et  surtout  un  mélange  de  bichromate  de  potasse  et  d’acide 
sulfurique.  Chez  le  second  malade  (1857),  atteint  d’un  cancer  cutané  avec 
tumeurs  secondaires  dans  les  organes  internes,  les  urines  ne  devenaient 
pas  aussi  évidemment  noires  à  l’air;  maiS  quand  le  foie  devint  manifeste^ 
ment  malade,  les  réactions  furent  plus  prononcées.  Le  troisième  cas  (1858) 
est  assez  remarquable  :  il  y  avait  un  cancer  mélanique  primitif  du  foie,  et 
ce  fut  sur  l’état  des  urines  que  Eiselt  se  fonda  pour  diagnostiquer  un  cancer 
pigmenté.  Deux  échantillons  d’urines,  pris  en  deux  jours  différents,  furent 
mis  à  l’abri  de  la  lumière  :  l’une  des  urines  est  devenue  spontanément 
noire,  l’autre  point;  mais  celle-ci  prit  la  couleur  noire  par  l’addition  de 
l’acide  azotique.  Le  quatrième  malade,  atteint  d’un  cancer  noir  de  la  peau 
du  visage,  présenta  des  urines  analogues. 

Eiselt  a  cherché  à  isoler  le  principe  colorant  de  l’urine  mélanique,  et  il 
a  reconnu  que,  si  l’on  traite  cette  urine  fraîche  par  l’acétate  neutre  de  plomb 
et  qu’on  ajoute  au  liquide  filtré  de  l’acétate  basique  de  plomb,  il  se  forme 
un  dépôt,  blanc  d’abord,  qui,  à  la  lumière  et  à  l’air,  prend  une  coloration 
d’un  brun  intense  et  même  noire. 

Des  faits  semblables  à  ceux  qu’Eiselt  a  décrits  ont  été  cités  par  Kittl, 
Moslçr,  Bolze,  Lereboullet, 
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Cependant  des  doutes  se  sont  élevés  sur  la  valeur  des  altérations  qui 
viennent  d’être  indiquées.  Gela  tient  à  deux  causes  :  d’abord  à  la  rareté  du 
phénomène,  ensuite  à  ce  que,  dans  beaucoup  d’états  morbides  très-divers, 
on  peut  observer  des  urines  ayant  une  coloration  brune  plus  ou  moins  ma¬ 
nifeste.  En  parlant  des  faits  mentionnés  par  Eiselt,  Billroth  dit  qu’it  n’a 
pas  encore  eu  l’occasion  de  contrôler  la  justesse  de  cette  observation,  et 
beaucoup  d’autres  auteurs  paraissent  aussi  peu  fixés  sur  la  valeur  de  ce 
symptôme.  Virchow  regarde  comme  peu  probable  que  la  chromaturie  soit 
en  connexion  avec  la  formation  des  tumeurs  mélanotiques,  ou  du  moins  il 
pense  qu’elle  doit  seulement  accompagner  le  développement  de  mélanoses 
secondaires  du  foie  et,  par  conséquent,  les  maladies  de  cet  organe.  En  tout 
cas,  ajoute-t-il,  l’identité  de  la  matière  colorante  de  l’urine  et  de  la  ma¬ 
tière  colorante  de  la  tumeur  n’a  non-seulement  pas  été  constatée,  mais  elle 
n’est  pas  même  probable. 

Il  est  incontestable  que,  dans  certains  états  graves  de  nature  variée,  et 
plus  particulièrement  quand  le  foie  est  malade,  les  urines  peuvent  offrir 
une  teinte  feuilles-mortes  plus  ou  moins  foncée.  Cette  teinte,  d’après  Gubler, 
tient  à  la  superposition  de  deux  colorations,  une  bleue  et  une  jaune  ;  la  ma¬ 
tière  bleue  peut  être  isolée  par  l’éther,  qui  éclaircit  la  liqueur  et  forme  à  la 
partie  supérieure  une  couche  d’un  beau  bleu.  Cette  matière  n’est  autre 
chose  que  l’indican,  et  Hoppe-Seyler  prétend  que  les  urines  mélaniques  ne 
renferment  aucun  autre  principe,  qu’elles  ne  contiennent  pas  une  matière 
colorante  spécifique.  Dans  un  moment,  nous  verrons  que  cette  assertion  est 
erronée  ;  en  ce  qui  concerne  l’indican,  nous  devons  ajouter  qu’il  ne  suffit 
pas  toujours  de  traiter  directement  par  l’éther  l’urine  à  expérimenter  :  il 
est  quelquefois  nécessaire  d’évaporer  l’urine  à  siccité  et  de  faire  agir  sur 
le  résidu  l’éther  qui  prend  alors  la  couleur  bleue  caractéristique. 

D’autre  part,  quelques  agents  médicamenteux  seraient  susceptibles  de 
donner  aux  urines  la  couleur  brune  :  «  Pibram  prétend  que  l’usage  interne 
et  même  externe  de  l’acide  phénique  et  du  goudron  produit  une  urine  noire 
ou  brunissant  à  l’air  (Clauzel).  »  11  nous  est  impossible  de  nous  prononcer 
sur  l’exactitude  de  cette  assertion  ;  mais  il  nous  paraît  indubitable  que, 
dans  beaucoup  de  circonstances,  les  urines  offrent  des  colorations  brunes 
et  même  très-foncées  qui  ne  tiennent  pas  toujours  à  la  présence  de  l’indi- 
can  et  dont  la  nature  n’est  pas  encore  parfaitement  déterminée. 

Mais  chez  certains  sujets  atteints  de  tumeurs  mélaniques,  on  trouve  des 
urines  offrant  des  caractères  tels  qu’il  est,  je  crois,  impossible  de  les  com¬ 
parer  à  aucune  autre.  Pour  ma  part,  j’ai  eu  trois  fois  l’occasion  d’observer 
des  faits  de  la  nature  de  ceux  qu’Eiselt  a  décrits,  et  je  ne  peux  à  ce  sujet 
conserver  le  moindre  doute.  La  première  fois  (en  1865),  ce  fut  par  hasard 
que  je  découvris  les  caractères  des  urines.  Le  malade  avait  eu  au  bras  un 
gros  encéphaloïde  incolore  que  j’avais  opéré  quelques  mois  auparavant.  Une 
récidive  s’étant  rapidement  produite  sur  place,  cet  homme  était  rentré  à 
l’hôpital  :  l’état  général  était  déplorable  ;  la  nouvelle  tumeur,  plus  volu¬ 
mineuse  que  la  précédente  et  plus  diffuse,  adhérait  largement  à  la  peau 
qui  ne  tarda  pas  à  s’ulcérer.  Je  ne  dois  pas  oublier  de  dire  que  la  plaie  fut 
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pansée  avec  une  assez  forte  solution  d’acide  phénique.  Le  tissu  morbide 
tomba  en  gangrène  et  se  détacha  par  grosses  portions.  L’élimination  pou¬ 
vait  être  regardée  comme  complète,  mais  le  suintement  fourni  par  cette 
énorme  plaie  épuisa  promptement  le  malade  qui  succomba  un  peu  plus  de 
deux  mois  après  son  entrée  dans  le  service.  Pendant  la  vie,  les  caractères 
de  la  tumeur  du  bras  n’étant  point  de  nature  à  appeler  mon  attention  sur 
l’état  de  l’urine,  je  ne  songeais  point  à  l’examiner,  lorsque  je  la  vis  acci¬ 
dentellement  dans  le  vase  de  nuit,  où  elle  avait  pris  une  couleur  si  foncée 
qu’on  l’aurait  crue  mélangée  avec  de  l’encre  ;  l’urine  fraîche,  essayée  alors 
avec  l’acide  nitrique,  prit  instantanément  la  couleur  noire.  Ce  sujet  offrit  à 
l’autopsie,  dans  le  poumon  droit,  trois  petits  dépôts  noirs,  gros  comme  des 
lentilles  ou  un  peu  plus,  dont  le  contenu,  presque  liquide,  était  noir 
comme  de  l’encre.  Au  microscope,  ce  contenu  offrit  tous  les  caractères  du 
pigment.  Ce  qu’il  y  a  de  remarquable,  c’est  qu’il  n’existait  que  cette  seule 
lésion  et  qu’on  ne'trouva  aucune  altération  du  foie,  ni  des  reins  et  de  la 
vessie,  non  plus  que  des  autres  organes. 

Dans  le  second  cas,  observé  en  1866  et  1867,  il  s’agissait  du  malade 
dont  j’ai  déjà  parlé  et  qui  était  atteint  d’un  carcinome  mélanique  du  maxil¬ 
laire  supérieur;  à  l’autopsie,  je  trouvai  des  masses  mélaniques  dans  pres¬ 
que  tous  les  organes,  notamment  dans  les  reins  et  le  foie.  Ce  dernier  sur¬ 
tout  était  en  sa  totalité  envahi  par  d’énormes  tumeurs  noires  qui  parais¬ 
saient  avoir  altéré  toute  la  substance  de  l’organe. 

Le  troisième  malade  enfin  (1872)  avait  au  pied  droit  une  tumeur  méla¬ 
nique  des  orteils,  avec  formations  secondaires  dans  les  vaisseaux  lympha¬ 
tiques  du  membre  inférieur  et  dans  les  glandes  lymphatiques  inguinales 
et  lombaires.  Ce  sujet,  de  même  que  le  premier,  n’offrit  à  l’autopsie  au¬ 
cune  lésion  du  foie  ni  des  reins. 

Le  second  malade,  que  j’ai  pu  suivre  pendant  un  assez  long  temps,  et  qui 
offrait  au  suprême  degré  l’altération  qui  nous  occupe,  m’a  permis  de  con¬ 
stater  avec  beaucoup  de  netteté  les  caractères  des  urines  mélaniques.  Voici 
un  résumé  des  notes  que  j’ai  recueillies  à  ce  sujet  :  Les  urines,  examinées 
quelques  jours  après  l’entrée  du  malade,  présentaient  fort  nettement  les 
réactions  indiquées  par  Eiselt.  Rendues  en  quantité  normale  et  offrant,  au 
moment  de  l’émission,  des  caractères  physiques  semblables  à  ceux  des 
urines  naturelles,  elles  prenaient,  sous  l’influence  de  l’air,  une  coloration 
noire  très-prononcée,  comme  si  une  certaine  quantité  d’encre  de  Chine  y 
avait  été  mêlée.  L’air  seul  suffisait  pour  la  production  de  ce  phénomène  , 
la  lumière  n’a  paru  exercer  aucune  influence  appréciable,  ainsi  que  le 
démontrent  les  expériences  suivantes  ; 

1“  Deux  fioles  complètement  remplies  d’urine  fraîche  et  soigneuse¬ 
ment  bouchées,  ont  été  abandonnées,  l’une  à  la  lumière,  l’autre  dans  l’ob¬ 
scurité  complète.  Après  un  ou  plusieurs  jours,  il  n’était  survenu  dans 
l’une  ni  l’autre  aucune  modification;  et  si  cette  urine  était  alors  mise  en 
présence  de  l’air,  elle  prenait  la  couleur  noire  comme  celle  qu’on  laissait 
dans  le  vase  de  nuit  ; 

2“  Deux  autres  fioles  ont  été  à  moitié  remplies  d’urine  récemment  émise 
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et  bouchées  également.  L’une  d’elles  a  été  placée  à  la  lumière,  l’autre 
conservée  dans  l’obscurité.  Le  lendemain,  j’ai  constaté  que  toutes  deux 
avaient  pris  la  couleur  noirâtre  avec  une  égale  intensité. 

11  n’est  donc  point  nécessaire,  comme  Eiselt  semblait  le  dire,  que  la 
lumière  intervienne  pour  amener  dans  les  urines  ce  changement  remar¬ 
quable  de  coloration. 

Une  fois  noircie  par  le  contact  de  l’air,  l’urine  examinée  au  microscope 
ne  présente  point  de  molécules  colorées  tenues  en  suspension  dans  le  li¬ 
quide  ;  abandonnée  à  elle-même,  en  complet  repos,  elle  ne  laisse  pas  déposer 
de  matière  noire  sur  les  parois,  ni  au  fond  du  vase.  Ces  deux  faits  prouvent 
que  la  substance  colorante  est  à  l’état  de  solution  dans  l’urine.  Cette  ma¬ 
tière  colorante,  obtenue  ainsi  par  la  simple  action  de  l’air,  est  du  reste  d’une 
grande  stabilité  :  elle  n’est  point  détruite  par  la  putréfaction  ;  et  si  l’urine 
qui  a  noirci  au  contact  de  l’air  est  doucement  évaporée  à  l’étuve  et  réduite 
au  quart  ou  au  cinquième  de  son  volume,  elle  se  conserve  indéfiniment 
sans  altération  de  la  couleur  qui  la  caractérise,  même  dans  des  flacons  in¬ 
complètement  remplis.  Je  possède,  depuis  neuf  ans,  un  échantillon  ainsi 
préparé  par  mon  ami  et  collègue  Andouard  :  le  liquide  ressemble  pour  la 
couleur  à  de  l’encre  pure  et  tache  le  papier  comme  pourrait  le  faire  une 
teinture  d’un  brun  presque  noir.  Les  différents  dissolvants  employés  pour 
enlever  au  liquide  cette  matière  colorante  (éther  sulfurique,  benzine,  chlo¬ 
roforme,  sulfure  de  carbone)  sont  sans  action  sur  elle.  Une  petite  quantité 
de  ce  liquide  étant  évaporée  à  siccité,  l’éther  qu’on  fait  agir  sur  le  résidu 
ne  lui  enlève  pas  de  matière  colorante  bleue  comme  cela  aurait  lieu  s’il 
contenait  de  l’indican.  Andouard  s’est  assuré  que  cette  urine  renfermait  une 
notable  proportion  de  fer,  ce  qui  établit  une  certaine  analogie  de  composi¬ 
tion  entre  la  matière  qui  la  colorait  et  le  pigment  des  tumeurs  mélaniques. 

Ainsi  qu’Eiselt  l’a  annoncé,  l’urine  fraîche  noircissait  également  sous 
l’influence  de  certains  agents  chimiques  oxydants  :  ainsi  l’addition  d’acide 
nitrique  ou  de  bichromate  de  potasse  lui  donnait  instantanément  la  cou¬ 
leur  noire. 

Chez  le  premier  malade,  dont  j’ai  parlé  plus  haut,  les  urines  ont  offert 
des  qualités  semblables  à  celles  que  je  viens  de  mentionner.  Quant  au 
troisième,  je  n’ai  pu  le  suivre  que  pendant  fort  peu  de  temps.  Au  moment 
où  je  prenais  le  service  il  était  dans  un  état  tel,  qu’il  succomba  quatre 
jours  après.  Les  urines  étaient  devenues  rares,  en  sorte  qu’on  n’en  pût  re¬ 
cueillir  que  de  petites  quantités.  Cependant,  les  deux  premiers  jours,  les  ré¬ 
sultats  étaient  très-nets  :  je  constatai  facilement  que  ce  liquide  prenait  une 
teinte  brune,  moins  foncée,  il  est  vrai,  que  dans  les  deux  autres  cas,  sous 
l’influence  de  l’air  et  surtout  de  l’acide  nitrique.  La  veille  de  la  mort, 
l’urine  ne  présentait  plus  de  réaction  aussi  marquée,  et  le  dernier  jour  on 
n’en  put  recueillir.  U  ne  faut  pas  oublier  que,  chez  ces  deux  malades, 
non-seulement  les  organes  urinaires,  mais  le  foie  lui-même,  étaient 
exempts  de  toute  altération ,  ce  qui  met  à  néant  l’ohjection  de  Virchow. 

Bolze  a  dit  que  cet  état  des  urines  dans  les  cancers  pigmentaires  ne  se 
montre  que  lorsque  les  malades  ont  la  fièvre,  et  que  la  réaction  ne  se  pré- 
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sente  plus  si  la  fièvre  cesse  ;  je  n’ai  point  remarqué  ces  perturbations  dans 
les  caractères  de  l’urine. 

En  résumé,  en  me  fondant  sur  les  trois  observations  que  j’ai  recueillies 
et  qui  ne  me  laissent  aucun  doute  sur  la  réalité  du  phénomène,  je  conclus 
que  si,  dans  le  plus  grand  nombre  des  faits,  il  ne  paraît  pas  y  avoir  d’al¬ 
tération  appréciable  de  la  sécrétion  urinaire,  dans  quelques  cas  les  urines 
renferment  une  substance  particulière,  à  laquelle  on  peut  donner  le  nom 
de  matière  mélanogène.  La  propriété  principale  de  cette  matière  consiste 
en  ce  que,  incolore  au  moment  de  l’émission  des  urines,  elle  prend  une 
coloration  noire  plus  ou  moins  foncée  par  l’action  des  agents  oxydants  et 
même  sous  l’influence  pure  et  simple  de  l’oxygène  de  l’air.  Cette  couleur 
n’est  pas  due  à  la  formation  d’un  principe  insoluble  ;  en  effet,  le  liquide 
reste  uniformément  noir,  même  après  un  temps  fort  long,  il  ne  laisse  point 
déposer  une  substance  noire  sur  les  parois  ou  dans  le  fond  du  vase,  et  l’on 
n’y  trouve  au  microscope  aucune  particule  solide. 

La  coloration,  quel  que  soit  son  degré,  s’éloigne  complètement  de  la 
couleur  brun  rougeâtre  ou  feuilles-mortes  de  certaines  urines  fébriles  ; 
elle  ne  diffère  pas  moins  de  la  couleur  bleuâtre  ou  brune  due  à  la  pré¬ 
sence  dans  l’urine  de  la  matière  appelée  urocyanine  ou  indigose  ;  enfin  on 
ne  saurait  confondre,  dans  aucun  cas,  les  véritables  urines  mélaniques 
avec  les  urines  dont  la  couleur  noire  est  due  à  la  matière  colorante  du 
sang,  séparée  ou  non  des  globules,  ces  dernières  étant  noires  au  moment 
même  de  l’émission,  ce  qui  n’a  jamais  lieu  dans  le  cas  d’urines  méla¬ 
niques, 

5°  Crachats i  ■ —  Chez  les  individus  exposés  aux  poussières  de  charbon, 
les  houilleurs  par  exemple,  on  sait  que  les  mucosités  expectorées  offrent 
souvent  une  coloration  grise  ou  brune,  due  à  la  présence  de  particules 
charbonneuses  qu’il  est  en  général  facile  de  reconnaître  âu  microscope,  ef 
dont  la  nature  peut  être,  du  teste,  suspectée  quand  on  est  renseigné  sur  la 
profession  dü  malade,  Ces  crachats,  qui  sont  une  conséquence  de  l’anthra- 
cosis  ou  imprégnation  charbonneuse  des  poumons,  ne  doivent  pas  être 
confondus  avec  ceux,  plus  ou  moins  colorés,  que  des  sujets  atteints  de  méla- 
nose  pulmonaire  peuvent  rejeter.  Dans  quelques  observations,  on  a  en  effet 
remarqué  que  les  noyaux  mélaUiqUes  des  poumons  ont  donné  lieu  à  une 
expectoration  grise  ou  noirâtre  ;  au  microscope,  Crocq  a  trouvé  dans  ces 
mucosités  des  cellules  épithéliales  remplies  de  grains  arrondis  d’un  noir 
peu  foncé.  Chez  un  malade  de  Broca,  Clauzel  a  également  vu  des  cellules 
épithéliales,  bronchiques  ou  alvéolaires,  remplies  de  nombreuses  gi’anula- 
tions  noires,  rejetées  avec  les  crachats. 

On  comprend  qu’il  y  a  là  un  élément  de  diagnostic  important,  car  la 
présence  de  ces  débris  dans  le  mucus  expectoré  permet  d’affirmer  qu’il 
existe  dans  les  poumons  des  noyaux  mélaniques.  Mais  la  réciproque  n’est 
pas  vraie  ;  c’esbà-dire  qu’un  malade  peut  être  atteint  de  métastases  pulmo¬ 
naires,  sans  que  son  expectoration  présente  rien  de  particulier. 

Symptomatologie.  — L’examen  à  l’œil  nu  des  tumeurs  mélaniques 
et  leurs  qualités  infectieuses  nous  ont  déjà  prouvé  que  ces  productions  for- 
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ment  un  groupe  assez  naturel  :  l’étude  des  symptômes  nous  l’enseigne 
egalement.  Dans  beaucoup  de  cas,  en  effet,  la  symptomatologie  de  ces 
tumeurs  offre  une  si  grande  analogie,  malgré  les  différences  de  leur  tex¬ 
ture  intime,  que,  dans  l’état  actuel  de  la  science,  il  est  probablement  diffi¬ 
cile  de  distinguer  leurs  variétés  en  se  fondant  sur  les  caractères  cliniques. 
Il  est  donc  nécessaire  d’en  faire  une  description  collective. 

Quand  la  tumeur  mélanique  se  montre  dans  une  région  accessible,  comme 
la  peau  et  l’œil  (et  nous  savons  que  ces  deux  organes  sont  infiniment  plus 
disposés  à  la  maladie),  il  est  possible  de  la  reconnaître  de  bonne  heure  et 
de  suivre  ses  progrès.  Dans  la  peau,  par  exemple,  elle  débute  par  une  petite 
production  noire,  qui  a  l’aspect,  soit  d’une  simple  plaque  ou  d’une  tache  à 
peine  saillante  à  la  surface  de  la  peau,  soit  d’une  nodosité  hémisphérique. 
Le  plus  souvent  la  tumeur  initiale  occupe  les  orteils,  la  plante  du  pied  ou 
le  visage  ;  mais  elle  petit  se  trouver  en  un  point  quelconque  dû  tégument. 
Dès  l’origine,  on  reconnaît  sa  nature  à  la  couleur  noire  ou  bleu-foncé 
qu’elle  présente. 

Si  la  production  naît  âu-dessous  de  la  peau,  elle  se  montre  d’abord  soUs 
la  forme  d’une  petite  tuméUr  arrondie,  bien  circonscrite,  mobile,  incolore. 
Mais  la  peau  promptement  distendue  au  niveau  de  la  nodosité,  s’amincit 
et  laisse  deviner  par  transparence  la  couleur  du  tissu  morbide  qui  apparaît 
avec  une  teinte  bleuâtre  ou  olivâtre. 

Pour  l’œil,  l’ophthalmoscope  seul  permet  de  reconnaître  le  mal  de  très- 
boUne  heure  ;  quand  l’orbite  èn  est  le  point  dé  départ,  la  nature  de  la  tu¬ 
meur  ne  peut  être  diagnostiquée  qu’au  moment  où  la  production  s’avance 
au-dessous  de  la  conjonctive  ou  de  la  peau  des  paupières. 

Ces  tumeurs  deviennent  rarement  aussi  volumineuses  que  les  carci¬ 
nomes  encéphaloïdes  ordinaires  ;  cependant,  chez  le  malade  dont  j’ai  parlé 
plusieurs  fois,  le  carcinome  mélanique  qui  avait  débuté  au  palais,  à  gau¬ 
che  de  la  ligné  médiane,  sous  forme  d’une  plaque  noire,  avait  fini  par  enva¬ 
hir  tout  le  sinus  maxillaire  dont  les  parois  étaient  complètement  détruites, 
et  formait  une  énorme  masse  qui  déformait  la  moitié  gauche  du  visage  et 
masquait  l’œil  correspondant. 

La  consistance  dés  tumeurs  mélaniques  est  variable  :  presque  toujours 
dures  au  début,  elles  se  ramollissent  plus  tard,  quelquefois  au  point  d’être 
fluctuantes.  On  en  Voit  qui,  dès  l’origine,  sont  aussi  molles  qu’un  lipome. 

Au  début  et  parfois  pendant  longtemps,  elles  restent  indolentes,  en 
sorte  que  le  malade  les  découvre  par  hasard.  Mais  quand  elles  s’accrois¬ 
sent  et  surtout  lorsqu’elles  se  trouvent  enclavées  dans  une  région  à  parois  ré¬ 
sistantes  (orbite,  sinus  maxillaire),  elles  deviennent  le  siège  de  douleurs 
violentes.  Lemaistre  â  cité  un  cas  où  la  sensibilité  était  plus  marquée  à 
l’époque  des  règles. 

A  mesure  que  la  peau  qui  les  recouvre  s’amincit,  elle  laisse  voir  avec 
plus  de  netteté  la  couleur  noire  du  tissu  morbide  et  l’ulcération  paraît  de  plus 
en  plus  imminente.  Néanmoins  il  arrive  souvent  que  l’ulcération  ne  se  pro¬ 
duit  pas,  quoique  l’épiderme  semble  être  la  seule  barrière  qui  subsiste  : 
j’ai  vu  des  malades  chez  lesquels  la  mort  est  survenue  avant  que  l’ulcéra- 
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tion,  qui  paraissait  inévitable  depuis  plusieurs  mois,  se  fût  accomplie.  Cette 
éventualité  dépend  surtout  du  siège  occupé  par  le  tissu  morbide  ;  ainsi,  les 
tumeurs  mélaniques  qui  prennent  naissance  à  la  surface  de  la  peau  s’ulcè¬ 
rent  de  bonne  heure,  tandis  que  celles  qui  se  sont  développées  au-dessous 
de  la  peau  arrivent  plus  rarement  à  l’ulcération.  Les  ulcères  mélaniques 
présentent  une  surface  bourgeonnante,  noire,  saignante,  et  fournissent  un 
liquide  qui  tache  en  noir  plus  ou  moins  foncé  les  linges  employés  pour  le 


Quand  les  tumeurs  mélaniques  occupent  primitivement  les  organes  in¬ 
ternes,  elles  se  révèlent  uniquement  par  les  troubles  apportés  au  fonction¬ 
nement  de  ces  organes  ;  mais  il  est  impossible  de  reconnaître  leur  véritable 
nature  à  moins  de  rencontrer,  comme  Eiselt  l’a  vu  dans  un  cas  de  cancer 
mélanique  du  foie,  l’altération  spéciale  des  urines  à  un  degré  assez  marqué 
pour  qu’on  puisse  affirmer  qu’il  s’agit  d’urines  mélaniques. 

Les  altérations  secondaires  donnent  lieu  à  quelques  symptômes  particu¬ 
liers.  Il  n’est  pas  très-rare  de  trouver  sur  le  trajet  connu  des  vaisseaux 
lymphatiques  un  certain  nombre  de  petites  tumeurs  disséminées,  dispo¬ 
sées  en  chapelet,  arrondies  ou  ovoïdes  ;  ces  nodosités  se  rencontrent  en  par¬ 
ticulier  au  membre  inférieur.  Les  glandes  lymphatiques  qui  correspondent 
à  la  région  malade  sont  sou¬ 
vent  prises  de  bonne  heure  : 
on  les  trouve  engorgées,  dures, 
mobiles  au  début;  plus  tard, 
elles  contractent  des  adhérences 
avec  les  organes  voisins  et  avec 
la  peau.  Elles  peuvent  devenir 
beaucoup  plus  volumineuses 
que  la  tumeur  primitive  elle- 
même  et  s’ulcérer. 

Lorsque  la  peau  a  été  le  point 
de  départ  du  mal,  on  voit  sou¬ 
vent  apparaître  de  petites  masses 
secondaires  aux  environs  de  la 
première  tumeur.  Quelquefois 
même  les  nodosités  mélaniques 
se  multiplient  dans  une  énorme 
proportion ,  envahissant  une 
grande  partie  ou  même  la  to¬ 
talité  du  tégument  externe,  au 
point  que,  dans  certaines  ob¬ 
servations,  on  a  compté  plus  de 
100  ou  de  150  tumeurs.  La 
Fig.  12.-  Mélanose  généralisée  (Benj.  Akgeu).  figure  12,  empruntée  à  Benj. 

Anger  et  Worthington,  est  un 
exemple  remarquable  de  généralisation  cutanée. 

Quand  les  organes  internes  sont  atteints  par  l’infection  mélanique,  des 
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symptômes  spéciaux  surviennent,  en  rapport  avec  l’organe  lésé.  L’engorge¬ 
ment  du  foie,  avec  ou  sans  ictère,  est  facilement  appréciable  à  la  percus¬ 
sion  et  à  la  palpation  ;  on  peut  sentir  à  la  surface  de  cet  organe  des  bosse¬ 
lures,  grosses  ou  petites,  dues  au  développement  des  masses  mélaniques. 
Les  épanchements  dans  le  péritoine,  l’infiltration  des  membres  inférieurs, 
sont  des  phénomènes  fréquents,  dus  aux  lésions  des  viscères  abdominaux 
et  des  glandes  lymphatiques  de  cette  région.  D’autres  fois,  on  trouvera  des 
épanchements  dans  les  plèvres,  le  péricarde;  ou  bien  surviendront  des 
accès  convulsifs  ou  des  symptômes  de  paralysie  que  l’on  doit  rattacher  à 
des  dépôts  mélaniques  des  centres  nerveux.  11  est  impossible  d’insister  sur 
les  divers  accidents  qui  peuvent  se  montrer  comme  conséquences  des  lé¬ 
sions  viscérales  mais  il  convient  de  rappeler  ce  qui  a  été  établi  dans 
l’anatomie  pathologique  :  c’est  que  presque  toujours,  lorsque  les  tumeurs 
mélaniques  sont  généralisées,  le  sang  examiné  au  microscope  présente  des 
granulations  mélaniques.  Nous  savons  également  que,  dans  la  mélanose  du 
poumon,  les  crachats  peuvent  avoir  une  coulenr  grise,  noirâtre  ou  bleuâtre. 
Monneret  et  Chomel  avaient  dit  à  tort  que  la  mélanose  pulmonaire  ne 
donne  jamais  lieu  à  une  expectoration  noirâtre;  Clauzel  a  établi  que,  si  le 
fait  n’est  pas  constant,  il  peut  néanmoins  se  rencontrer.  Tantôt  les  crachats 
ont  une  coloration  très-marqnée  et  l’on  peut  à  l’œil  nu  y  remarquer  des 
stries  et  des  grumeaux  noirs  (Benj.  Anger),  on  bien  c’est  au  microscope 
que  l’on  y  reconnaît  des  granules  noirs  de  pigment  (Crocq) . 

Dans  la  période  d’infection  ou  généralisation  des  tumeurs  mélaniques, 
la  santé  s’altère  profondément  :  les  malades  maigrissent,  les  digestions  se 
troublent  et  la  cachexie  se  prononce  de  plus  en  plus  à  mesure  que  le  mal 
fait  des  progrès.  Cette  cachexie  présente  les  mêmes  caractères  que  dans  les 
autres  lésions  cancéreuses  {voy.  Cakcer,  t.  VI,  p.  177)  et  peut  survenir, 
comme  pour  toutes  les  tumeurs  malignes,  sans  que  le  mal  soit  vraiment 
généralisé,  alors  même  qu’il  n’existe,  avec  la  tumeur  primitive,  que  des 
lésions  secondaires  peu  graves  en  apparence,  limitées,  par  exemple,  à  une 
petite  partie  du  système  lymphatique. 

Marche,  durée,  terminaison.  —  Les  productions  mélaniques, 
quelle  que  soit  leur  texture  intime,  ont  une  marche  progressive  et  fatale. 
Toutefois,  il  y  aurait  certainement  une  distinction  à  établir,  au  point  de 
vue  de  la  rapidité  d’évolution,  entre  les  différentes  espèces  de’  ce  groupe  : 
sans  doute  les  mélano-carcinomes  doivent  marcher  beaucoup  plus  vite 
que  certains  mélano-sarcomes  ;  mais  jusqu’ici  les  caractères  différentiels 
de  ces  tumeurs  n’ont  pas  été  assez  étudiés  en  clinique  pour  qu’il  soit  pos¬ 
sible  de  se  prononcer  sur  leur  évolution.  N’insistons  pas  sur  la  marche  des 
mélanomes  simples  infectieux  ;  dans  les  deux  seuls  faits  connus,  la  ma¬ 
ladie  a  été  promptement  fatale. 

Dans  toutes  les  variétés,  au  début,  la  production  se  présente  avec  une 
apparence  d’innocuité  complète  :  c’est,  par  exemple,  une  petite  tache  noire 
de  la  peau,  à  peine  large  comme  une  tète  d’épingle.  Cette  tache  peut  de¬ 
meurer  stationnaire  pendant  de  nombreuses  années  :  7  ans  (Lisfranc), 
20  ans  (Velpeau) ,  et  même  27  ans  (Roux) .  Il  est  vraisemblable  que,  dans  les 
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cas  où  l’on  a  fait  de  semblables  observations,  il  s’agissait  de  taches  pigmen¬ 
taires  restées  longtemps  à  l’état  de  simplicité  et  qui,  plus  tard,  sont  deve¬ 
nues  le  siège  de  formations  mélaniques  ;  aucun  clinicien  ne  sera  disposé  à 
admettre  qu’un  mélano-carcinome  ou  même  un  mélano-sarcome  sera  com¬ 
plètement  stationnaire  pendant  plus  de  vingt  ans.  Il  faut  reconnaître  pour¬ 
tant,  mais  ceci  est  tout  à  fait  exceptionnel,  que  certains  sarcomes  méla¬ 
niques  marchent  avec  beaucoup  de  lenteur  et  mettent  plusieurs  années  à 
prendre  un  développement  notable.  A  la  simple  tache  succède  une  petite 
production  saillante  ;  si  la  tumeur  est  née  sous  la  peau,  elle  la  soulève,  la 
distend  peu  à  peu,  se  montre  sous  l’apparence  d’une  nodosité  incolore 
d’abord,  puis  bleuâtre  ou  brune,  qui  s’accroît  progressivement  et  peut 
exceptionnellement  s’ulcérer.  L’accroissement  de  ces  tumeurs  n’est  cepen¬ 
dant  pas  indéfini  ;  rarement  elles  sont  très-volumineuses,  et  presque  tou¬ 
jours,  du  moins  en  ce  qui  concerne  celles  de  la  peau,  à  un  certain  moment 
les  premières  tumeurs  cessent  de  croître  pendant  qu’il  s’en  développe  de 
semblables,  soit  dans  la  peau,  soit  dans  les  organes  internes.  Dans  une 
observation,  Collis  a  même  vu  une  certaine  diminution  se  manifester  dans 
le  volume  des  tumeurs  en  même  temps  que  des  tumeurs  nouvelles  appa¬ 
raissaient  ailleurs. 

L’altération  du  système  lymphatique,  l’infection  générale,  la  cachexie, 
sont  les  trois  faits  cliniques  qui  dominent  la  pathologie  des  tumeurs  méla¬ 
niques,  comme  celle  des  autres  cancers.  Nous  en  avons  déjà  parlé  à  l’occa¬ 
sion  de  l’anatomie  pathologique  et  des  symptômes  ;  il  reste  peu  de  chose  à 
ajouter.  L’infection  du  système  lymphatique,  si  souvent  observée  dans  la 
mélanose,  est  une  éventualité  beaucoup , plus  fréquente  dans  le  mélano- 
carcinome  que  lorsqu’il  s’agit  de  sarcome.  L’infection  générale  est  indé¬ 
pendante  de  la  précédente  :  elle  peut  exister  alors  même  que  les  glandes 
lymphatiques  sont  intactes  ;  elle  peut  manquer  dans  des  cas  où  le  système 
lymphatique  est  déjà  largement  envahi.  La  cachexie  survient  surtout 
quand  les  tumeurs  se  sont  multipliées  ;  cependant  elle  ne  prouve  pas  d’une 
manière  certaine  l’infection  du  système  lymphatique,  ni  la  généralisation 
de  la  mélanose.  Comme  on  le  voit  dans  les  autres  formes  de  cancers,  elle 
peut  se  montrer  et  entraîner  la  mort  sans  que  les  organes  internes  soient 
altérés,  et,  d’autre  part,  elle  peut  manquer  au  début  de  la  généralisation  ; 
mais  chez  l’homme  elle  existe  toujours  quand  les  tumeurs  mélaniques  ont 
un  gros  volume.  Chez  les  chevaux  au  contraire,  d’après  Trousseau  et  Le¬ 
blanc,  on  peut  rencontrer  des  masses  énormes  de  mélanose  alors  que  la 
santé  paraît  florissante;  cette  maladie  ne  semble  chez  eux  devenir  une 
cause  de  mort  que  lorsque  des  tumeurs  apportent  un  obstacle  mécanique  à 
quelque  fonction  importante,  ou  quand  une  tumeur  ramollie,  versant  au 
dehors  une  énorme  quantité  de  liquide  noir,  produit  à  la  longue  une  con¬ 
somption  mortelle.  Cornil  et  Trasbot  disent  également  que  chez  le  cheval 
la  mélanose  suit  une  marche  habituellement  lente. 

La  durée  de  la  vie,  chez  les  sujets  atteints  de  tumeurs  mélaniques,  varie 
beaucoup.  D’après  Cornil  et  Trasbot,  chez  trente-cinq  malades  suivis  de- 
depuis  le  début  jusqu’à  la  mort,  la  durée  a  varié  de  trois  mois  à  quatre 
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ans.  C’étaient  à  peu  près  les  chiffres  donnés  par  Nélaton.  Telle  est  sans 
doute  la  durée  la  plus  habituelle  de  la  maladie  ;  cependant  il  n’est  pas  rare 
de  voir  des  cas  où  la  vie  est  sensiblement  pins  longue,  et  Cruveilhier  en  a 
cité  trois  dont  la  durée  a  été  jusqu’à  neuf  ans.  Nous  parlons  ici  des  malades 
qui  ont  été  abandonnés  à  la  marche  naturelle  de  leur  tumeur  et  non  de 
ceux  chez  lesquels  il  y  a  eu  intervention  chirurgicale. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  des  tumeurs  mélaniques  superficielles 
n’offre  d’ordinaire  aucune  difficulté  :  la  couleur  particulière  de  ces  pro¬ 
ductions,  quand  elles  occupent  la  peau  ou  les  muqueuses  accessibles  à  la 
vue,  révèle  leur  nature  ;  et,  quand  elles  sont  sous-cutanées,  elles  ne  tar¬ 
dent  pas  non  plus  à  se  manifester  par  cette  teinte  bleuâtre  ou  olivâtre 
dont  nous  avons  parlé.  Cependant,  dans  ce  dernier  cas,  il  n’est  pas  tou¬ 
jours  possible  de  déterminer  si  l’on  a  affaire  à  une  tumeur  franchement 
pigmentaire  ou  bien  à  un  tissu  coloré  par  le  pigment  hématique. 

Pour  la  peau  elle-même,  lorsque  la  production  se  manifeste  sous  la  forme 
d’une  petite  tache  noire  ou  brune,  il  est  bien  difficile  de  se  prononcer 
entre  un  simple  nævus  et  un  sarcome  mélanique  à  son  début.  On  éprouve 
alors  les  mêmes  embarras  que  lorsqu’on  a  soUs  les  yeux  ces  productions 
verruqueuses  qui  peuvent  rester  à  l’état  de  simplicité  ou  devenir  de  véri¬ 
tables  cancroïdes.  Il  faut  donc  réserver  le  diagnostic  et  surveiller  la  marche 
de  la  petite  tache  pigmentaire  ;  si  elle  s’accroît,  elle  sera  tenue  pour  sus¬ 
pecte  et  justiciable  des  moyens  chirurgicaux  propres  à  la  détruire.  On  ne 
doit  pas  perdre  de  vue  du  reste  que  les  taches  noires  ou  brunes  désignées 
sous  le  nom  de  nævi  pigmentaires,  et  qui  se  montrent  si  souvent,  soit  dès 
la  première  enfance,  soit  à  une  époque  plus  ou  moins  avancée  de  la  vie, 
peuvent  elles-mêmes  devenir  le  point  de  départ  d’une  tumeur  mélanique 
maligne.  Dans  l’origine,  ces  taches  n’étaient  certes  pas  de  mauvaise  nature 
et  elles  ont  pu  demeurer  inoffensives  pendant  de  très-nombreuses  années  ; 
mais,  nous  le  répétons,  il  n’y  a  aucun  caractère  différentiel  qui  permette, 
au  début,  de  distinguer  l’une  de  l’autre  la  tache  qui  restera  toujours  béni¬ 
gne  et  celle  qui  est  appelée  à  dégénérer.  La  dégénérescence  est  démontrée 
uniquement  par  la  marche  envahissante  de  la  petite  production. 

En  ce  qui  concerne  les  mélanomes  si  communs  de  la  choroïde,  l’opthal- 
moscope  seul  permet  d’en  faire  dès  le  début  le  diagnostic  ;  et  comme  il 
importe  d’être  de  bonne  heure  fixé  sur  la  nature  du  mal  afin  de  pouvoir  le 
détruire  avec  quelques  chances  de  succès,  il  n’est  pas  inutile  d’en  indi¬ 
quer  les  caractères.  Galezowski  s’exprime  ainsi  à  ce  sujet  :  «  Au  début  du 
sarcome  postérieur  du  globe,  j’ai  vu  des  exsudations  blanchâtres  s’étendre 
en  éventail  au  pourtour  du  nerf  optique,  et  qui  se  propageaient  en  même 
temps  à  la  rétine.  Dans  le  sarcome  antérieur,  on’constate  à  l’ophthalmos- 
cope,  derrière  l’iris,  une  tache  noire,  complètement  opaque,  d’une  forme 
arrondie  et  bien  limitée.  » 

Quand  une  tumeur  mélanique  se  développe  primitivement  dans  un  or¬ 
gane  profond,  elle  semble  se  dérober  à  toute  investigation  capable  de  dé¬ 
terminer  sa  nature.  11  faut  cependant  se  rappeler  qu’Eiselt,  ayant  observé 
des  urines  qui  noircissaient  à  l’air  et  sous  l’influence  des  oxydants,  chez 
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un  malade  offrant  les  signes  d’une  affection  organique  du  foie,  n’hésita 
point  à  diagnostiquer  un  cancer  mélanique  de  cet  organe,  ce  qui  fut  con¬ 
firmé  par  l’autopsie;  mais  ce  signe,  auquel Eiselt  attache  une  grande  im¬ 
portance,  manque  très-souvent  dans  des  circonstances  analogues  ;  l’examen 
du  sang  au  microscope  pourrait,  en  pareil  cas,  fournir  des  renseignements 
précieux. 

Si  les  poumons  sont  atteints,  les  crachats  offrent  quelquefois,  soit  à 
l’œil  nu,  soit  au  microscope,  des  caractères  spéciaux  que  nous  avons  déjà 
indiqués.  Toutefois  on  ne  doit  pas  oublier,  comme  Clauzel  l’a  fait  remar¬ 
quer,  que  des  causes  variées  peuvent  donner  lieu  à  l’expectoration  grise  ou 
noire,  par  exemple  l’anthracosis,  la  gangrène  pulmonaire,  le  catarrhe 
bronchique  pseudo-gangréneux,  la  phthisie  pulmonaire.  11  ne  faut  donc 
pas  se  borner  à  un  examen  superficiel,  mais  rechercher  les  caractères  qui 
permettent  de  faire  la  distinction  entre  ces  états  morbides.  Dans  l’anthra- 
cosis,  la  profession  ou  les  habitudes  du  malade  sont  déjà  de  nature  à 
mettre  sur  la  voie  ;  au  microscope  on  trouve  des  débris  de  charbon  que 
leur  volume,  leur  forme,  font  souvent  reconnaître,  et  dans  lesquels  on  a  pu 
quelquefois  distinguer  les  cellules  végétales  ;  ces  particules  ne  sont  pas 
décolorées  par  le  chlore,  ni  altérées  par  une  solution  bouillante  de  potasse, 
comme  le  seraient  les  granules  de  pigment.  La  gangrène  pulmonaire  et  le 
catarrhe  bronchique  pseudo-gangréneux  se  caractérisent  par  la  fétidité. 
La  phthisie  pulmonaire,  enfin,  est  d’un  diagnostic  facile  à  l’époque  où  les 
crachats  peuvent  offrir  une  couleur  grise  ou  brune. 

Les  signes  différentiels  qui  précèdent  permettent  le  plus  souvent  de  re¬ 
connaître  le  pigment  dans  les  crachats  ;  mais  nous  savons  que  bien  des 
fois  la  mélanose  du  poumon  n’a  point  offert  l’expectoration  noirâtre. 

Les  noyaux  mélaniques  des  voies  urinaires  abandonnent  quelquefois 
à  l’urine  des  débris  de  très-petit  volume,  que  le  microscope  reconnaît 
dans  les  résidus  recueillis  au  fond  du  vase,  et  qui  permettent  d’être  fixé 
sur  la  nature  du  mal. 

Quand  la  tumeur  mélanique  est  superficiellement  placée,  et  que  par 
conséquent  sa  nature  n’est  point  douteuse,  il  importe,  pour  compléter  le 
diagnostic,  de  rechercher  s’il  existe  des  traces  d’infection  du  système  lym¬ 
phatique  ou  d’infection  générale.  Les  ganglions  engorgés  peuvent  être  fa¬ 
cilement  reconnus  à  la  vue  et  surtout  à  la  palpation,  quand  ils  occupent 
une  région  superficielle  ;  lorsqu’ils  sont  profonds,  il  peut  être  très-diffi¬ 
cile  et  même  impossible  de  constater  leur  engorgement.  Dans  tous  les  cas, 
on  pourra,  comme  toujours,  se  demander  si  l’engorgement  qu’ils  présen¬ 
tent  est  sympathique  ou  spécifique  ;  mais  on  peut  dire,  d’une  façon  géné¬ 
rale,  qu’un  gonflement  des  glandes  lymphatiques  est  toujours,  en  pareil 
cas,  extrêmement  suspect,  et  que,  s’il  existe,  on  doit  se  comporter  comme 
si  le  système  lymphatique  était  infecté  par  la  mélanose. 

L’infection  générale  se  traduit  surtout  par  les  tumeurs  multiples  acces¬ 
sibles  à  l’exploration  qui  se  développent  dans  des  régions  n’ayant  pas  de 
connexion  directe  avec  la  partie  originairement  malade,  et  parles  troubles 
fonctionnels  d’organes  profonds  dans  lesquels  des  dépôts  mélaniques  sont 
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formés.  Il  est  vrai  qu’il  n’est  pas  toujours  facile  d’établir  que  les  troubles 
observés  tiennent  à  la  présence  de  tumeurs  secondaires  dans  les  organes 
internes  ;  le  plus  souvent  on  ne  possède  à  ce  sujet  que  de  simples  pré¬ 
somptions.  On  doit  donc  se  baser  plus  particulièrement  sur  les  signes 
physiques  pour  établir  la  réalité  de  l’infection  générale.  Celle-ci  doit  être 
admise,  en  l’absence  même  de  toute  lésion  viscérale,  lorsque  des  tumeurs 
multiples  peuvent  être  constatées  en  des  tissus  quelconques,  par  exemple, 
sur  une  étendue  plus  ou  moins  grande  de  tégument  cutané.  Si  avec  une 
seule  tumeur  apparente  coexistent  des  troubles  manifestes  du  côté  d’or¬ 
ganes  profonds,  il  faut  mettre  en  œuvre  tous  les  modes  d’exploration  qui 
viennent  d’être  mentionnés,  c’est-à-dire  l’examen  microscopique  du  sang, 
des  urines,  des  crachats.  Ces  recherches  ne  doivent  pas  être  regardées 
comme  ayant  un  intérêt  purement  scientifiqne  :  leur  utilité  est  surtout 
évidente  lorsqu’il  s’agit  de  déterminer  si  un  sujet  porteur  d’une  production 
mélanique  extérieure  peut  être  soumis  à  une  opération  chirurgicale  avec 
quelque  chance  de  succès. 

Quant  aux  urines  mélaniques,  elles  ne  prouvent  point  d’une  manière 
absolue  l’infection  viscérale,  puisque,  chez  un  malade  que  j’ai  observé,  le 
système  lymphatique  seul  était  envahi  ;  cependant,  lorsqu’on  les  ren¬ 
contre,  quand  elles  offrent  les  caractères  très-nets  que  nous  avons  décrits, 
on  doit  regarder  comme  très-probable  une  infection  étendue  des  viscères, 
ou  tout  au  moins  la  multiplicité  ou  le  gros  volume  des  masses  mélaniques. 

Pronostic.  —  Ainsi  que  nous  l’avons  avancé  au  début  de  cet  article, 
les  mélanoses  se  distinguent,  entre  toutes  les  productions  malignes,  par  leur 
extrême  tendance  à  se  généraliser  et  à  repulluler  après  leur  ablation.  Telle 
est  également  l’opinion  de  tous  les  auteurs  qui,  depuis  Alibert,  Dupuytren, 
Cruveilhier,  Velpeau,  Lebert,  Virchow,  etc.,  se  sont  occupés  de  cette  re¬ 
doutable  maladie.  Il  semble,  comme  le  dit  Robin,  que  la  présence  du  pig¬ 
ment  dans,  un  tissu  morbide  quelconque  donne  au  pronostic  une  gravité 
exceptionnelle.  Rien  ne  démontre  mieux  cette  gravité  des  productions 
mélaniques  que  la  lésion  décrite  plus  haut  sous  le  nom  de  mélanomes 
simples  infectieux,  puisque  ces  derniers,  malgré  la  simplicité  de  leur  tex¬ 
ture,  où  l’on  ne  découvre  aucune  formation  d’éléments  nouveaux,  se  sont 
comportés  comme  les  tumeurs  les  plus  malignes.  Il  n’est  donc  pas  extraor¬ 
dinaire  que  les  sarcomes  et  les  carcinomes,  déjà  si  graves  par  eux-mêmes, 
soient  d’une  malignité  excessive  quand  ils  sont  combinés  avec  la  matière 
pigmentaire.  La  haute  gravité  de  ces  tumeurs  est  encore  démontrée  par 
les  résultats  désastreux  des  opérations  tentées  pour  les  guérir  ;  et  cepen¬ 
dant,  lorsqu’une  opération  est  entreprise  en  pareil  cas,  le  tissu  morbide 
est  d’une  couleur  qui  le  décèle  facilement,  il  doit  être  plus  complètement, 
plus  radicalement  enlevé  que  lorsqu’il  s’agit  de  productions  morbides  in¬ 
colores.  Eh  bien,  malgré  ces  circonstances  favorables,  Dupuytren  regar¬ 
dait  l’insuccès  comme  si  habituel,  qu’il  posait  en  principe  de  ne  pas  tenter 
d’opération  lorsqu’on  est  bien  assuré  qu’on  a  affaire  au  cancer  noir. 

Pour  Cornil  et  Trasbot,  le  pronostic  est  absolument  fatal.  Ils  disent  que. 
sur  46  opérés,  11  moururent  avant  la  récidive,  21  eurent  une  récidive 
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locale,  14  une  généralisation  de  nodosités  de  même  nature  dans  différent» 
organes.  La  récidive  peut  se  faire  attendre  de  sept  semaines  à  plusieui’s- 
années;  en  général,  elle  survient  deux  mois  après  l’opération.  Ces  auteurs- 
concluent  que  le  mélano-sarcome,  le  seul  qu’ils  aient  observé,  est  la  plus- 
fatalement  et  la  plus  rapidement  mortelle  de  toutes  les  néoplasies. 

Nous  adoptons,  d’une  façon  générale,  les  rigueurs  de  ce  pronostic  ;  ce¬ 
pendant  il  nous  paraît  nécessaire  de  faire  certaines  réserves,  car  il  existe 
quelques  exemples  indubitables  de  tumeurs  mélaniques  détruites  avec  un 
succès  durable,  soit  par  les  caustiques,  soit  par  le  lûstouri.  Lawrence  et 
Pruscha  ont  admis  la  curabilité  de  la  mélanose  de  l’œil  ;  Pamard  (d’Avi¬ 
gnon)  a  publié  de  son  côté  quatre  guérisons  de  tumeurs  mélaniques  :  trois 
fois  le  mal  occupait  l’œil,  une  fois  le  testicule  ;  trois  de  ces  malades  ont 
été  revus  guéris,  cinq,  six  et  même  vingt-deux  ans  après  l’ablation  des 
tumeurs.  Sans  doute  ces  faits  sont  exceptionnels,  mais  ils  prouvent,  du 
moins,  que  l’art  n’est  pas  absolument  désarmé  en  présence  d’une  maladie 
de  cette  nature.  Il  est  fort  probable  que  la  texture  de  la  tumeur  doit  être 
prise  en  considération  dans  la  gravité  du  pronostic.  Le  mélano-sarcome  doit 
avoir  des  qualités  infectieuses  moins  grandes  que  le  mélano-carcinome  ; 
Virchow  l’a  dit,  et  cette  assertion,  peut-être  plus  théorique  que  matériel¬ 
lement  démontrée,  est  assez  vraisemblable.  Répétons,  cependant,  que  jus¬ 
qu’ici  l’on  n’est  pas  suffisamment  fixé  sur  la  gravité  relative  des  diverses, 
espèces  de  tumeurs  mélaniques. 

En  faveur  de  la  curabilité  de  ces  tumeurs,  nous  citerons  encore  l’opi¬ 
nion  d’Edm.  Simon.  Cet  auteur  regarde  le  cancer  mélanique,  quand  il  est 
constitué  par  de  la  mélanose  pure,  comme  une  affection  primitivement 
locale  dans  la  majorité  des  cas,  n’infectant  l’économie  qu’en  se  générali¬ 
sant  secondairement  ;  ce  qui  le  prouve,  dit-il,  c’est  qu’il  est  susceptible 
d’une  cure  radicale  quand  il  est  extirpé  en  temps  opportun.  Malheureuse¬ 
ment  Edm.  Simon,  dans  les  faits  qu’il  cite  à  l’appui  de  cette  proposition, 
ne  fournit  pas  de  renseignements  sur  la  texture  intime  des  tumeurs  opé¬ 
rées.  Sans  doute  il  a  eu  affaire  à  ces  petits  sarcomes  mélaniques  qui,  en. 
effet,  opérés  de  bonne  heure,  peuvent  être  complètement  guéris.  J’ai  en 
l’occasion  d’enlever  avec  le  bistouri,  à  une  femme  âgée,  un  mélano-sar¬ 
come  fasciculé  de  la  joue,  ayant  le  volume  d’une  forte  noisette.  La  tumeur, 
opérée  il  y  a  deux  ans,  n’a  pas  jusqu’ici  récidivé.  Certes,  cette  malade  ne 
peut  pas  encore  être  considérée  comme  àjl’abri  d’une  récidive  ;  cependant, 
jusqu’ici,  rien  ne  peut  la  faire  prévoir. 

Les  récidives  se  font  de  préférence  sur  place  ou  aux  environs  de  la  pre¬ 
mière  tumeur.  Quant  à  ce  qui  concerne  les  généralisations,  elles  peuvent 
se  produire  dans  tous  les  organes  sans  distinction,  quel  que  soit  le  siège 
occupé  par  la  tumeur  primitive  ;  cependant  nous  avons  signalé  l’aptitude 
particulière  des  tumeurs  inélaniques  de  l’œil  et  de  l’orbite  à  fornier  des 
dépôts  secondaires  du  côté  de  la  boîte  crânienne.  Dans  un  cas,  qui  peut 
être  regardé  comme  tout  à  fait  exceptionnel,  de  Graëfe  a  vu,  après  l’abla¬ 
tion  d’un  œil  atteint  de  mélanose,  la  récidive  se  faire  dans  l’autre  œil. 

Étiologie.  —  1°  Fy'équence.  —  Les  productions  mélaniques  sont  peu 
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communes,  si  on  les  compare  à  l’ensemble  des  tumeurs  et  même  aux  tu¬ 
meurs  malignes  seulement  ;  ainsi,  Paget,  sur  565  observations  de  cancers 
qu’il  a  recueillies,  n’a  trouvé  que  25  cas  de  cancer  mélanoïde.  Cette  pro¬ 
portion  relative  est,  en  effet,  à  peu  près  celle  que  l’on  rencontre  dans  la 
pratique,  en  sorte  que  les  mélanoses  représentent  à  peine  1/15  de  toutes 
les  tumeurs  malignes. 

2°  Siège.  —  Tout  le  monde  est  d’accord  pour  reconnaître  que  les  mé¬ 
lanoses  sont  beaucoup  plus  communes  dans  l’œil  et  la  peau  que  partout 
ailleurs.  Cornil  et  Trasbot  ont  donné  une  statistique  portant  sur  114  cas, 
et  qu’ils  ont  obtenue  en  ajoutant  à  leurs  observations  personnelles  les 
faits  rapportés  par  Meisner,  Peulevé,  Benj.  Anger  et  Worthington  ;  voici  les 
résultats  qu’elle  fournit  : 


Œil . 50  fois. 

Peau . 47  — 

IFoie . 5 

Poumons . 5 

Utérus . 2 

Péritoine . 2 


Glandes  lymphaliriues.  .  .  2 

Intestin . 2 

Cerveau . 1 


Ainsi,  il  est  avéré  que  ce  sont  les  deux  régions  où  le  pigment  se  trouve 
à  l’état  normal,  l’œil  et  la  peau,  qui  sont  le  plus  exposées  à  devenir  le 
siège  des  tumeurs  mélaniques;  et  ce  qu’il  y  a  de  remarquable,  c’est  que 
cette  prédisposition  s’étend  même  aux  tissus  voisins,  car  les  productions 
mélaniques  débutent  fréquemment  dans  le  tissu  connectif  sous-cutané  et 
dans  le  tissu  cellulo-adipeux  de  l’orbite.  Ces  faits  prouvent  l’influence  que 
la  texture  d’un  organe  exerce  sur  la  nature  des  néoplasies  qui  s’y  rencon¬ 
trent;  toutefois,  cette  influence  n’est  pas  toute-puissante,  car  dans  les  ré¬ 
gions  les  plus  chargées  de  pigment  on  peut  trouver  des  productions  sar¬ 
comateuses  ou  carcinomateuses  absolument  incolores. 

Nous  voyons  par  le  tableau  ci-dessus  que  les  régions  les  plus  diverses, 
et  notamment  les  organes  internes,  peuvent  être  le  siège  primitif  des  tu¬ 
meurs  mélaniques.  En  outre  de  celles  qui  y  figurent,  il  ne  serait  pas  dif¬ 
ficile,  en  réunissant  les  faits  épars  dans  la  science,  de  trouver  des  exemples 
de  mélanoses  pour  toutes  les  régions  ;  on  connaît  un  cas  de  tumeurs  mé¬ 
laniques  de  la  vulve,  observé  dans  le  service  de  Demarquay  et  publié  par 
Ch.  Bailly  ;  Virchow  a  examiné  un  cas  de  mélano-sarcome  carcinomateux 
du  rectum  ;  j’ai  vu  im  mélano-carcinome  qui  avait  débuté  par  la  muqueuse 
du  palais,  etc.  On  pourrait  ainsi  démontrer  que  la  maladie  peut  se  dé¬ 
velopper  à  la  rigueur  dans  tous  les  tissus,  dans  tous  les  organes. 

Pour  l’œil,  nous  avons  déjà  dit  [voy.  p.  61)  que  la  mélanose  peut  naître 
dans  la  conjonctive,  la  choroïde,  ou  le  tissu  adipeux  de  l’orbite. 

A  la  peau,  certaines  régions  sont  évidemment  plus  prédisposées  :  ce 
sont  surtout  les  orteils,  la  plante  du  pied,  les  joues,  la  partie  antérieure  et 
supérieure,  de  la  poitrine. 

Si  l’on  compare  le  siège  des  tumeurs  primitives  à  celui  qu’occupentles 
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tumeurs  par  infection,  on  pourra  se  pénétrer  de  cette  vérité  déjà  établie 
pour  tous  les  cancers,  c’est  que  les  organes  les  plus  disposés  aux  manifes¬ 
tations  primitives  ne  sont  pas,  en  général,  ceux  où  les  productions  secon¬ 
daires  se  montrent  le  plus  souvent. 

3“  Age.  —  La  prédisposition  des  différents  âges  aux  tumeurs  mélani¬ 
ques  est  démontrée  par  le  tableau  ci-dessous  emprunté  à  Cornil  et  Trasbot  ; 


10  à  20  ans .  5  cas 

20  à  30  ans . 17  — 

50  à  40  ans . 13  — 

40  à  50  ans . 25  — 

50  à  00  ans . 28  — 

00  à  70  ans . 10  — 


C’est  donc  dans  l’âge  adulte,  et  même  dans  la  seconde  moitié  de  la  vie, 
que  les  mélanoses  s’observent  le  plus  souvent  ;  cependant  Holmes  en  cite 
deux  cas  se  rapportant  à  la  première  enfance  :  un  enfant  de  quinze  jours 
avait  à  la  nuque  un  sarcome  mélanique,  un  autre  de  sept  semaines  en 
avait  un  dans  l’orbite.  Mais  ces  faits  sont  d’une  extrême  rareté,  et  il  y  a 
un  organe,  l’œil,  où  l’influence  exercée  par  l’âge  sur  la  nature  de  la  pro¬ 
duction  est  des  plus  manifestes  :  on  sait  que  les  tumeurs  malignes  de  l’œil 
(sarcomes  et  encéphaloïdes)  sont  fréquentes  chez  les  enfants  :  or,  ces  tu¬ 
meurs  sont  chez  eux  presque  toujours  incolores,  tandis  que  les  mêmes 
productions,  développées  chez  l’adulte  et  surtout  chez  le  vieillard,  ont 
beaucoup  de  tendance  à  revêtir  la  forme  mélanique. 

4“  Sexe.  —  Sur  100  cas,  Cornil  et  Trasbot  ont  trouvé  58  hommes  et 
42  femmes  ;  au  contraire,  les  25  observations  de  Paget  comprennent 
17  femmes  et  8  hommes.  Tout  compte  fait,  la  fréquence  est  à  peu  près  la 
même  dans  les  deux  sexes. 

5°  Race;  couleur.  —  Il  est  un  fait  d’observation,  signalé  depuis  long¬ 
temps  par  les  vétérinaires,  qui  a  servi  à  étayer  une  théorie  de  la  mélanose  : 
les  tumeurs  mélaniques  des  chevaux  se  rencontrent  surtout  chez  ceux  de 
ces  animaux  qui  ont  la  robe  grise  ou  blanche,  et  l’on  en  avait  conclu  que  le 
principe  noir  de  la  mélanose  était  une  déviation,  une  aberration  de  siège 
du  pigment  normal.  Mais,  si  la  concomitance  est  effectivement  la  règle,-  si 
la  maladie  se  montre  surtout  chez  les  chevaux  gris  ou  blancs,  et  en  parti¬ 
culier  au  moment  où,  par  suite  des  progrès  de  l’âge,  ces  animaux  pren¬ 
nent  la  couleur  blanche,  quelques  observations  prouvent  que  cette  condi¬ 
tion  n’est  pas  indispensable,  car  on  a  trouvé  des  tumeurs  mélaniques  sui¬ 
des  chevaux  bais  et  même  noirs. 

Pour  l’espèce  humaine,  une  influence  de  même  ordre  ne  peut  être  in¬ 
voquée,  puisqu’on  a  pu  soutenir  que  ce  sont  surtout  les  hommes  bruns 
qui  sont  exposés  aux  tumeurs  mélaniques  de  la  peau.  Montgommery  a 
même  vu  (1844)  des  tumeurs  mélaniques  généralisées  chez  un  nègre. 

Une  seule  observation  pourrait  être  rapprochée  de  l’évolution  constatée 
chez  les  chevaux  :  Fergusson  (1852)  enleva  successivement  à  un  homme 
de  quarante-cinq  ans  deux  tumeurs  mélaniques  situées  l’une  au  nom¬ 
bril,  l’autre  dans  Paine.  Peu  de  temps  après  de  nouvelles  tumeurs  se  pro¬ 
duisirent  sur  place  et  dans  l’abdomen  et  entraînèrent  la  mort.  Or,  peu- 
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dant  cette  évolution,  dans  l’espace  d’une  année,  les  cheveux  bruns  foncés, 
ainsi  que  les  poils  d’autres  régions  (sourcils,  cils,  parties  génitales),  de¬ 
vinrent  blancs  par  places. 

6°  Hérédité.  —  Elle  n’a  point  jusqu’ici  été  démontrée  chez  l’homme  ; 
mais  pour  les  chevaux  c’est  un  fait  parfaitement  établi.  «  Gohier  raconte, 
d’après  une  communication  de  Gollety-Latournelle,  qu’un  jeune  étalon 
blanc,  atteint  de  tumeurs  noires,  transmit  la  maladie  à  tous  ses  descen¬ 
dants  de  robe  blanche,  tandis  que  tous  ceux  qui  étaient  d’une  autre  cou¬ 
leur  en  restèrent  indemnes.  La  maladie  se  répandit  de  là  dans  les  contrées 
voisines  »  (Virchow).  Brugnone,  Noack  et  d’autres  vétérinaires,  regardent 
également  la  maladie  comme  héréditaire.  Gohier  avance  que,  dans  les  cas 
héréditaires,  les  descendants,  sont  atteints  de  tumeurs  mélaniques  vers 
l’âge  de  deux  ou  trois  ans,  tandis  que  chez  les  ascendants  la  première  ap¬ 
parition  est  plus  tardive. 

7“  Influences  locales.  —  Tous  les  observateurs  admettent  que  les  al¬ 
térations  de  tissus,  congénitales  ou  acquises,  spontanées  ou  provoquées, 
constituent  une  prédisposition  au  développement  des  tumeurs  mélaniques. 
Ainsi  les  productions  de  la  peau  connues  sous  le  nom  de  nævi  pigmen¬ 
taires,  nævi  hypertrophiques,  les  simples  verrues,  ont  été  souvent  le  point 
■de  départ  de  la  mélanose.  Beaucoup  d’auteurs,  parmi  lesquels  on  peut 
citer  Wardrop,  Norris,  Schilling,  David  Williams,  Paget,  Cazenave,  etc., 
ont  noté  des  faits  à  l’appui  de  cette  opinion,  et  Robin  dit  même  que  cette 
condition  étiologique  se  rencontre  dans  la  moitié  des  cas.  Pemberton  éga¬ 
lement,  sur  34  cas  de  mélanose  de  la  peau  et  du  tissu  sous-cutané,  en  a 
trouvé  15  qui  provenaient  de  verrues  ou  nævi  congénitaux.  Il  faut  donc 
admettre  pour  ces  productions  une  disposition  particulière  à  la  dégéné¬ 
rescence  mélanique,  à  moins  que  l’on  ne  veuille  supposer  que  ces  petites  tu¬ 
meurs,  par  suite  de  la  saillie  qu’elles  font  à  la  surface  de  la  peau,  sont  ex¬ 
posées  à  des  irritations  continuelles,  à  des  excoriations,  qui  jouent  le 
principal  rôle  dans  la  dégénérescence  qui  les  atteint.  Cette  dernière  suppo¬ 
sition  n’est  pas  inadmissible,  quand  on  songe  que  des  irritations  perma¬ 
nentes  ou  même  accidentelles,  portant  sur  une  région  parfaitement  saine 
de  la  peau,  donnent  quelquefois  lieu  à  des  productions  mélaniquès.  Dans 
le  cas  de  Montgommery  cité  tout  à  l’heure,  le  mal  s’était  développé  sur 
une  excoriation  du  pied  ;  Bendz  a  vu  la  tumeur  naître  sur  un  ulcère  pro¬ 
duit  par  congélation  et  qui  s’était  rouvert  plusieurs  fois  ;  Bennet,  sur  une 
induration  occasionnée  par  une  chaussure  étroite  ;  Lancereaux  et  Dubreuil, 
à  la  suite  d’une  blessure  produite  par  un  clou  de  la  chaussure.  Remar¬ 
quons  que  tous  ces  faits  sont  relatifs  au  pied,  lequel,  par  la  nature  de  ses 
fonctions,  est  tout  spécialement  exposé  aux  excoriations.  Pour  l’œil,  on  a 
plusieurs  fois  observé  que  des  inflammations  de  longue  durée  avaient  éga¬ 
lement  paru  être  la  cause  du  mal. 

8°  Contagion  ;  inoculation.  —  La  contagion  de  cette  terrible  maladie 
est-elle  possible  ?  Eiselt  prétend  que  des  palefreniers,  soignant  des  che¬ 
vaux  atteints  de  tumeurs  mélaniques,  auraient  contracté  la  même  affec¬ 
tion.  Cependant  de  nombreux  faits  prouvent  que  le  simple  contact  des  ul- 
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cères  ne  paraît  pas  contagieux,  et  l’on  peut  citer  à  l’appui  que  chez  les 
chevaux,  le  coït  peut  s’accomplir  sans  préjudice  pour  l’animal  non  infecté. 
Il  est  probable  que,  dans  les  cas  où  la  contagion  s’est  effectuée,  il  existait 
une  solution  de  continuité  qui  a  permis  l’introduction  directe  d’éléments 
mélaniques  dans  les  tissus,  c’est-à-dire  qu’il  s’est  produit  une  inoculation 
véritable.  Or,  on  possède  actuellement  quelques  exemples  d’inoculations 
expérimentales  couronnées  de  succès  ;  Lebert  et  Wyss  ont  réussi  sur  le 
lapin  avec  la  mélanose  du  cheval  ;  Liouville  a  inoculé  à  un  cobaye  de  la 
matière  provenant  de  tumeurs  mélaniques,  probablement  sarcomateuses, 
et  il  a  retrouvé  plus  tard  cinq  ou  six  traînées  noirâtres  sur  les  parois  de 
l’estomac  de  cet  animal.  Mais  c’est  à  Goujon  que  l’on  doit  les  résultats  les 
plus  concluants.  Cet  auteur  a  employé  le  suc  d’une  tumeur  mélanique  de 
l’aisselle  enlevée  le  matin  par  Houel.  Le  liquide,  obtenu  par  expression,  a 
été  injecté  à  quatre  animaux  :  deux  sont  morts  deux  jours  après  l’injection 
et  n’ont  rien  offert  de  particulier  à  l’autopsie.  Les  deux  autres  animaux, 
qui  étaient  deux  chiennes,  ont  été  sacrifiés  quinze  jours  et  quarante-cinq 
jours  après  l’opération.  La  première  présentait  au  lieu  où  l’injection  avait 
été  faite  (partie  interne  de  la  cuisse)  une  tumeur  noire,  aplatie,  large 
comme  une  pièce  de  5  francs  en  argent;  les  ganglions  lymphatiques  voi¬ 
sins  étaient  très-volumineux  et  de  coloration  noire  très-foncée  ;  de  petits 
noyaux  noirs  se  trouvaient  sur  les  vaisseaux  lymphatiques  allant  de  la 
partie  inoculée  à  ces  ganglions.  Tous  les  ganglions  éloignés  étaient  eux- 
mêmes  volumineux  et  noirs,  excepté  un  ganglion  de  la  région  cervicale. 

La  chienne  qui  fut  sacrifiée  quarante-cinq  jours  après  l’injection  (faite 
dans  la  cavité  abdominale  à  l’aide  d’un  petit  trocart)  offrit  au  point  in¬ 
jecté  une  couche  noire  d’un  demi-centimètre  d’épaisseur,  dans  une  éten¬ 
due  de  8  à  10  centimètres.  En  outre,  il  y  avait  une  grande  quantité  de 
matière  noire  emprisonnée  dans  le  mésentère,  deux  petites  tumeurs  noires 
dans  l’une  des  cornes  de  l’utérus  et  quelques  ganglions  noirs. 

Chez  ces  deux  animaux,  la  quantité  de  matière  noire  constatée  à  l’au¬ 
topsie  était  au  moins  dix  fois  supérieure  à  celle  qui  avait  été  introduite. 
Les  cellules  pigmentées  trouvées  loin  du  lieu  d’insertion  ne  rappelaient 
pas,  par  leurs  dimensions  et  leur  forme,  celles  qui  avaient  été  observées 
dans  le  produit  injecté. 

Goujon  a  même  injecté  le  pigment  normal  emprunté  à  la  choroïde,  et 
il  a  cru  également  reconnaître  une  multiplication  du  pigment.  Toutefois, 
l’examen  de  ces  derniers  faits  semble  prouver  une  néoformation  beaucoup 
moins  active. 

De  tout  ceci  il  résulte  que  si,  jusqu’à  présent,  on  ne  possède  pas  d’exem¬ 
ple  de  transmission  des  mélanoses  de  l’homme  à  l’homme,  cette  trans¬ 
mission  ne  doit  cependant  pas  être  regardée  comme  impossible  ;  l’inocu¬ 
lation  pourrait  à  la  rigueur  s’effectuer,  si  la  personne  chargée  de  panser 
des  tumeurs  mélaniques  ulcérées  portait  à  la  main  une  plaie  récente  per¬ 
mettant  la  pénétration  du  suc  morbide. 

Tra,îtement.  —  Abandonnées  à  elles-mêmes,  les  tumeurs  mélaniques 
ont  une  marche  progressive  et  fatale  ;  l’ablation  avec  le  bistouri  ou  la  des- 
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truction  par  le  caustique  peuvent  seuls  enrayer  les  progrès  du  mal,  en 
sorte  que  l’intervention  chirurgicale  se  présente  comme  la  seule  ressource 
capable  de  procurer  quelques  chances  de  guérison.  Mais  ces  chances  favo¬ 
rables  ne  sont-elles  pas  illusoires  ?  Peut-on  citer  des  exemples  de  guérison 
définitive  ou  du  moins  durable?  Pour  répondre  à  ces  questions,  nous  ne 
pouvons  mieux  faire  que  de  renvoyer  à  ce  qui  a  été  dit  du  pronostic  des 
mélanoses,  et  de  rappeler  surtout  les  quatre  exemples  de  guérison  que 
Pamard  (d’Avignon)  a  publiés.  Les  résultats  heureux  obtenus  quelquefois 
par  l’opération,  dans  le  cas  de  mélano-sarcomes  de  petit  volume,  sont  aussi 
de  nature  à  encourager  le  chirurgien. 

11  est  une  objection  qui  a  été  présentée  et  doit  être  de  suite  réfutée. 
L’opération  est-elle  susceptible  de  provoquer  l’apparition  et  d’accélérer  le 
développement  des  tumeurs  internes  ?  Clauzel  l’admet,  il  est  vrai,  mais  je 
ne  saurais  accepter  cette  opinion,  car  alors  le  nom  de  tumeurs  métastati¬ 
ques  servant  à  désigner  les  productions  viscérales  et  profondes  serait  in¬ 
justifiable.  Si  l’on  suppose,  avec  la  plupart  des  cliniciens,  que  la  tumeur 
primitive  est  le  point  de  départ  de  l’infection  générale,  on  ne  voit  pas 
comment  la  destruction  de  ce  foyer  infectieux  peut  accélérer  le  dévelop¬ 
pement  des  tumeurs  secondaires. 

Admettons  donc  simplement  que  les  tumeurs  mélaniques  sont  très-dis¬ 
posées  à  l’infection  générale,  particularité  admise  par  tous  les  chirurgiens, 
que  leur  évolution  est  rapide,  puisqu’elle  peut  se  faire  complètement  dans 
l’espace  de  trois  ou  quatre  mois,  et  que,  dans  les  cas  où  l’infection  géné¬ 
rale  et  la  mort  ont  suivi  d’assez  près  une  opération,  il  faut  attribuer  cette 
•  solution  promptement  funeste  à  deux  circonstances  :  généralisation  déjà 
existante,  mais  encore  latente,  des  tumeurs  mélaniques,  marche  naturelle¬ 
ment  rapide  de  la  maladie.  En  un  mot,  nous  pensons  qu’en  pareil  cas 
l’opération  n’a  aucune  influence  sur  le  mal,  lequel  a  suivi  sa  marche  fa¬ 
tale  avec  la  même  rapidité  que  si  l’intervention  chirurgicale  n’avait  pas 
eu  lieu. 

11  est  évident,  du  reste,  qu’avant  d’entreprendre  la  destruction  d’uné 
tumeur  mélanique,  on  doit  faire  toutes  les  recherches  et  les  explorations 
.qui  peuvent  mettre  sur  la  voie  des  lésions  profondes  ou  les  faire  considérer 
.comme  probables:  Ainsi,  les  urines  seront  étudiées  à  l’aide  des  réactifs  oxy¬ 
dants  ;  on  recherchera  au  microscope,  dans  les  dépôts  qui  s’y  rencontrent, 
s’il  n’existe  pas  d’éléments  mélaniques  ;  le  sang  et  les  crachats  seront  étu¬ 
diés  dans  le  même  but. 

Si  toutes  ces  explorations  fournissent  des  résultats  négatifs;  si  aucun 
signe  ne  fait  craindre  que  des  tumeurs  occupent  des  organes  et  des  tissus 
inaccessibles  ;  si,  du  reste,  la  tumeur  est  d’un  volume  médiocre  et  suscep¬ 
tible  d’être  enlevée  largement,  l’intervention  chirurgicale  est  indiquée.  La 
présence  de  glandes  lymphatiques  engorgées  n’est  point  une  contre-indi¬ 
cation  formelle  ;  mais  il  faut  que  l’engorgement  se  borne  à  une  ou  deux 
glandes,  que  ces  organes  soient  peu  développés,  parfaitement  mobiles  et 
accessibles.  Si  ces  conditions  n’existent  point,  l’opération  doit  être  rejetée. 

Quant  au  choix  de  la  méthode,  nous  devons  dire  que  le  caustique  est 
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bien  rarement  applicable  :  on  ne  peut  y  songer  que  dans  les  rares  circon¬ 
stances  où  il  s’agit  de  détruire  une  très-petite  plaque  mélanique,  peu  éten¬ 
due  et  peu  saillante,  ne  formant  pas  tumeur.  Dans  tous  les  autres  cas,  et 
même  dans  ceux  qui  viennent  d’être  spécifiés,  où  il  y  aurait  avantage  à  le 
faire,  on  doit  préférer  le  bistouri.  Afin  de  se  mettre  autant  que  possible  à 
l’abri  des  récidives,  il  faut  circonscrire  la  tumeur  très-largement  pour  en¬ 
lever,  en  même  temps  que  le  tissu  morbide,  une  large  zone  de  tissus  sains. 
Ce  précepte,  applicable  à  toutes  les  lésions  malignes,  doit  être  ici  observé 
avec  d’autant  plus  de  rigueur  qu’il  s’agit  d’une  production  remarquable 
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A.  Hedrtaux. 

MÉLILOT  OFFICINAL,  {Melilotus  officinalis,  Willd.).  —  Plante 
indigène  bisannuelle;  famille  des  Léguuikeuses,  tribu  des  Lotées.  Tige 
haute  de  0“,30  à  0“,80,  à  rameaux  étalés,  redressés  ;  feuilles  à  trois  folioles 
ovales,  obtuses,  oblongues,  dentées;  foliole  terminale  pédicellée  et  comme 
isolée;  stipules  sétacées;  fleurs  jaunes,  petites,  nombreuses,  pendantes  et 
disposées  en  longues  grappes  axillaires  vers  le  sommet  de  la  plante  ;  ca¬ 
lice  à  cinq  dents  aiguës,  aussi  longues  que  le  tube  ;  étendard  de  même  lon¬ 
gueur  que  les  ailes  et  la  carène;  légume  ovoïde,  monosperme,  obové, 
rugueux  ou  strié. 

A  l’état  frais,  le  mélilot  est  à  peine  odorant  ;  mais  il  prend,  par  la  des¬ 
siccation,  une  forte  odeur  de  fève  de  Tonka,  qu’on  avait  d’abord  attri- 
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buée  à  de  l’acide  benzoïque,  mais  qui  est  due  au  principe  aroïnatique  de 
cette  fève,  c’est-à-dire  à  la  coumarine  (G.  Planchon). 

Le  mélilot  des  champs  {Melilotus  arvensis,  Willd.),  moins  aromatique 
et  plus  petit  que  le  mélilot  officinal,  lui  est  quelquefois  substitué  sur  les 
marchés  de  Paris  (Chatin). 

Le  mélilot,  dont  la  présence  parfume  les  fourrages  secs,  tend  à  dispa¬ 
raître  de  notre  matière  médicale.  11  figure  au  Codex  français  pour  la  pré¬ 
paration  d’un  hydrolat  officinal,  rarement  employé  comme  véhicule  de 
collyres  astringents  ou  stimulants,  et  qui  pourrait  remplacer,  dans  les  po¬ 
tions  calmantes  ou  antispasmodiques,  l’hydrolat  de  tilleul. 

J.  Jeannel. 

MÉLiISSE.  —  Mélisse  officinale,  de  (;,îXwc;a,  abeille,  parce  que  cette 
plante  est  recherchée  de  cet  insecte,  ce  qui  lui  a  fait  donner  aussi  les 
noms  de  iAs),wcro?uXXov,  Melissophyllum,  Apiastrum.  Fâm.  des  Labiées. 

La  mélisse  est  une  plante  vivace  qui  croît  spontaném^^et  qu’on  cul¬ 
tive  dans  le  midi  de  l’Europe  ;  assez  commune  en  France,  dans  nos  pro¬ 
vinces  méridionales  surtout,  elle  devient  de  plus  en  plus  rare  à  mesuré 
qu’on  remonte  vers  le  nord.  Elle  fleurit  en  juin  et  juillet. 

Histoire  naturelle.  —  Racines  grêles,  cylindriques.  Tige  tétraèdre, 
dressée,  rameuse,  atteignant  une  hauteur  de  50  à  75  centimètres.  Feuilles 
opposées,  pétiolées,  ovales,  cordées,  crénelées,  d’un  vert  foncé,  luisantes 
■en  dessus,  pâles  en  dessous,  où  elles  présentent  des  nervures  saillantes. 
Fleurs  verticillées,  pédonculées,  de  couleur  blanche.  Calice  tubuleux, 
évasé,  à  5  divisions  formant  deux  lèvres,  la  supérieure  à  5  dents  courtes, 
l’inférieure  à  2  dents  lancéolées.  Corolle  bilabiée,  la  lèvre  inférieure  tri¬ 
lobée,  la  supérieure  échancrée,  redressée  en  forme  de  voûte.  4  étamines 
didynames.  1  style  à  stigmate  bifide.  Fruit  au  fond  du  calice,  formé  de 
4  akènes. 

Parties  usitées.  —  Feuilles  et  sommités.  On  les  récolte  un  peu  avant 
la  floraison,  afin  de  leur  conserver  leur  parfum  ;  elles  doivent  être  séchées 
au  soleil  ou  à  l’étuve  et  conservées  à  l’abri  de  l’humidité. 

Propriétés  et  emploi.  —  La  mélisse  a  une  odeur  aromatique  agréable, 
■qui  rappelle  celle  du  citron,  d’où  le  nom  latin  de  citrago  et,  chez  nous, 
celui  de  citronnelle,  par  lequel  on  la  désigne  communément.  Sa  saveur 
est  aromatique,  amère,  un  peu  chaude.  Ainsi  que  toutes  les  labiées,  elle 
contient  une  huile  essentielle. 

Cette  plante  a  été  employée  comme  médicament  dès  les  temps  reculés, 
et  il  est  peu  de  remèdes  qui  aient  joui  d’une  aussi  grande  faveur.  Elle  nous 
est  parvenue  avec  la  réputation  d’être  vulnéraire,  cordiale,  céphalique, 
stomachique,  carminative,  emménagogue,  etc.  C’était  surtout  dans  les 
maux  dont  ils  attribuaient  l’origine  à  l’atrabile  que  les  anciens  médecins 
la  prescrivaient,  dans  la  mélancolie,  l’hypochondrie  et  beaucoup  d’autres 
affections,  parmi  lesquelles  il  faut  compter  même  la  paralysie  et  l’apo¬ 
plexie  ;  on  sait  qu’elle  est  demeurée  populaire  contre  les  maladies  de  la 
tête,  et  qu’on  leur  oppose  vulgairement  la  fameuse  Eau  de  mélisse  des 
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Carmes,  dont  on  a  fait  du  reste  une  sorte  de  panacée.  L’expérience  a 
fait  justice  de  toutes  ces  exagérations,  et  l’on  verra,  au  chapitre  consacré 
à  la  mélisse  par  Trousseau  et  Pidoux,  dans  quelle  mesure  peuvent  être 
admises  les  idées  des  anciens  et  dans  quel  sens  on  doit  les  interpréter.  La 
mélisse,  en  somme,  n’a  pas  d’autres  propriétés  thérapeutiques  que  celles 
qui  appartiennent  à  beaucoup  d’autres  labiées,  et  qu’elles  doivent  sur¬ 
tout  à  leur  huile  essentielle  :  c’est  un  léger  stimulant  diffusible,  qui  n’est 
pas  sans  utilité  dans  quelques  états  morbides,  tels  que  la  langueur,  la 
débilité,  l’hébétude,  qui  accompagnent  la  convalescence,  les  troubles  liés 
à  la  dysménorrhée,  la  céphalalgie  et  les  douleurs  vagues  de  nature  ner¬ 
veuse,  etc. 

On  ne  l’emploie  plus  guère  que  sous  forme  à! infusion  et  à’ eau  dis¬ 
tillée;  celle-ci  sert  souvent  de  véhicule  aux  potions  antispasmodiques.  La 
mélisse  entre  dans  la  composition  de  plusieurs  alcoolats  inscrits  au  Codex  : 
l’alcoolat  de  mélisse  simple,  Yalcoolat  de  mélisse  composé  (eau  de  mé¬ 
lisse  des  Carmes),  V alcoolat  vulnéraire,  qu’on  peut  prescrire  comme 
stimulants,  à  l’intérieur  à  la  dose  de  4  à  8  ou  10  grammes  dans  de  l’eau 
sucrée,  et  à  l’extérieur  en  frictions  contre  les  douleurs  névralgiques, 
rhumatismales.  L’huile  essentielle  peut  être  administrée,  dans  une  po¬ 
tion,  à  la  dose  de  quelques  gouttes. 

A.  Gaüchet. 

MEMBRES  ARTIFICIEES.  Voy.  Bras,  t.  V,  p.  558;  Cuisse, 
t.  X,  p.  518  ;  Jambe,  t.  XIX,  p.  628  ;  Maik,  t.  XXI,  p.  422. 

MÉIVEVGES  (Pathologie  des).  —  L’anatomie  des  enveloppes  mem¬ 
braneuses  de  l’axe  cérébro-spinal  sera  traitée  dans  un  autre  article  \voy. 
Nerveux  [Anatomie  du  système^.  La  pathologie  des  méninges,  pour  être 
complète,  devrait  comprendre  l’étude  des  diverses  lésions  qui  peuvent 
affecter  chacune  des  trois  membranes  :  la  dure-mère,  l’arachnoïde  et  la 
pie-mère  ;  mais,  comme  nous  aurons  bientôt  l’occasion  de  le  faire  remar¬ 
quer  dans  les  lignes  qui  vont  suivre,  une  telle  division,  fondée  exclusive¬ 
ment  sur  l’anatomie,  serait  peu  conforme  aux  données  nosologiques  et  nui¬ 
rait  même  à  l’intelligence  de  cette  étude.  Un  certain  nombre  d’altérations 
méningées  ayant  été  décrites  dans  des  articles  précédents  ou  devant  l’être 
ultérieurement,  nous  les  passerons  sous  silence  afin  d’éviter  des  redites 
inutiles,  et  nous  nous  bornerons  à  renvoyer  le  lecteur  aux  articles  : 

1°  Encéphale  (t.  XIII,  p.  3),  où  se  trouvent  traitées  ;  Yhypérémie  des 
méninges,  dont  l’histoire  ne  peut  être  séparée  de  celle  de  la  congestion 
encéphalique,  la  thrombose  et  la  phlébite  des  sinus  de  la  dure-mère, 
enfin  l’hydrocéphalie  chronique  congénitale  et  acquise  et  certaines  tu¬ 
meurs  envahissant  simultanément  les  méninges  et  l’encéphale.  La  partie 
chirurgicale  du  précédent  article  renferme  également  la  description  de 
la  méningite  traumatique. 

2°  Encéphalocêle  (t.  Xin,  p.  190),  qui  comprend  la  description  de  la 
méningocèle. 

3“  Crâne  (t.  X,  p.  159),  où  sont  étudiées  certaines  affections  chirurgi- 
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cales  des  méninges,  et  en  particulier  les  tumeurs  fongueuses  de  la  dure- 
mère. 

4°  Paralysie  générale.  Dans  cet  article  sera  décrite  en  détail  une  va¬ 
riété  deméningo-encéphalite,  dont  nous  n’avons  pu  qu’ébaucher  à  grands 
traits  les  caractères  anatomo-pathologiques. 

5°  Typhüs  cérébro-spinal.  La  méningite  cérébro-spinale  épidémique,  se 
rattachant  aux  maladies  générales,  doit  mieux  trouver  sa  place  à  côté  des 
affections  typhiques,  et  partant  sera  étudiée  sous  le  chef  de  typhus  cérébro- 
spinal. 

6°  Moelle  épinière  {Maladies  des  enveloppes  de  la).  La  pathologie  des 
méninges  rachidiennes  (hémorrhagies,  inflammations,  tumeurs,  tuber¬ 
cules,  etc.),  comme  complément  de  celle  des  enveloppes  encéphaliques, 
devrait  être  traitée  dans  cet  article,  mais  il  nous  semble  plus  rationnel 
d’en  renvoyer  l’étude  à  l’un  des  plus  prochains  chapitres,  où  seront  réu¬ 
nies,  dans  une  description  synthétique,  toutes  les  lésions  spinales. 

Quoique  notablement  réduit  par  les  éliminations  qui  précèdent,  le 
champ  de  notre  étude  n’en  est  pas  moins  encore  très-vaste,  ainsi  que  le 
prouve  l’énumération  des  différents  paragraphes  qui  composent  cet  article. 
Nous  aurons  en  effet  à  examiner  successivement  ; 

1.  Les  hémorrhagies  des  méninges,  comprenant  : 

A.  Les  hémorrhagies  primitives,  divisées  en  : 

Hémorrhagies  extra-méningées  ; 

Hémorrhagies  sus-arachnoïdiennes  et  sous-arachnoïdiennes  ; 
Hémorrhagies  ventriculaires  ; 

Hémorrhagies  mixtes. 

B.  Les  hémorrhagies  méningées  secondaires,  ou,  pour  employer 
un  terme  plus  conforme  aux  données  scientifiques  nouvelles,  la 
pachyméningite  externe  et  interne  (hématome  de  la  dure- 
mère). 

H.  La  méningite  aiguë  et  ses  diverses  modalités  pathologiques  (ménin¬ 
gite' primitive,  secondaire,  méningite  rhumatismale,  basilaire,  ven¬ 
triculaire,  etc.). 

IH.  La  méningite  chronique  (circonscrite,  diffuse,  syphilitique,  alcoo¬ 
lique,  etc.). 

IV.  Lsl  méningite  granuleuse,  ou  tuberculose  de  la  pie-mère.  - 

V.  Les  tumeurs  des  méninges  (  fibromes ,  ^rcomes ,  tubercules  , 
gommes,  carcinomes,  kystes  et  néoplasies  diverses). 

I.  Hémorphagies  méningées.  —  On  confondait  autrefois,  sous  la 
dénomination  générale  à’ apoplexie  méningée,  des  affections  très-diverses 
par  leur  nature  et  par  leur  siège,  et  réunies  seulement  par  une  lésion  com¬ 
mune  ;  l’épanchement  de  sang  ou  même  de  sérosité  soit  dans  la  grande 
cavité  du  cerveau,  soit  dans  les  ventricules,  soit  enfin  dans  le  tissu  cellulaire 
sous-arachnoïdien  de  l’encéphale.  Là  ne  se  bornaient  pas  les  apoplexies  des 
méninges  :  elles  comprenaient  encore  les  apoplexies  sans  épanchement, 
dans  lesquelles  l’arachnoïde  présente  une  sécheresse  remarquable  et  des 
productions  membraniformes.  Une  signification  aussi  étendue,  donnée  à 
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l’apoplexie  méningée,  ne  pouvait  manquer  de  jeter  la  confusion  sur  un  sujet 
déjà  par  lui-même  obscur,  complexe  et  difficile.  Morgagni  avait  remarqué 
que  les  hémorrhagies  cérébrales  ne  s’accomplissaient  pas  toujours  dans  le 
tissu  même  du  cerveau,  et  qu’elles  peuvent  aussi  s’effectuer  dans  la  cavité 
de  l’arachnoïde  ou  des  ventricules  et  dans  l’épaisseur  même  de  la  pie-mère. 
C’est  ce  que  prouvent  trois  de  ses  observations,  consignées  dans  la 
deuxième  lettre  sur  les  maladies  de  la  tête.  Malgré  cette  mention  et  les 
faits  rapportés  par  Wepfer,  Bonet  et  par  de  Haën,  les  hémorrhagies  mé¬ 
ningées  avaient  passé  à  peu  près  inaperçues,  lorsque  Serres  les  décrivit 
pour  la  première  fois,  en  1819,  en  tant  qu’affections  distinctes.  C’est  à 
lui  que  revient  l’honneur  de  les  avoir  nettement  séparées  de  l’hémorrha¬ 
gie  cérébrale.  Cette  importante  distinction  fut  confirmée  par  les  recher¬ 
ches  de  Rocheux,  de  Rostan,  d’Andral  et  de  Ribes.  Des  opinions  contra¬ 
dictoires  s’élevèrent  à  cette  époque,  d’abord  sur  le  siège  de  l’épanchement 
sanguin,  ensuite  sur  son  origine.  Les  uns  le  plaçaient  dans  la  cavité 
de  l’arachnoïde  (Ribes,  Rocheux,  Calmeil,  Longet),  les  autres  entre 
l’arachnoïde  et  la  dure-mère  (Rostan,  Howship,  Ménière,  Blandin).  Bail- 
larger  démontra,  en  1837,  que  cet  épanchement  existe,  le  plus  hahi- 
tuellement,  dans  la  cavité  de  la  séreuse  cérébrale,  où  il  se  trouve  en¬ 
veloppé  d’une  fausse  membrane  qui,  selon  lui,  se  formerait  autour  du 
sang  exhalé  à  la  surface  de  l’arachnoïde  pariétale,  par  suite  de  l’organi¬ 
sation  que  subissent  les  parties  périphériques  du  caillot  sanguin.  Cette 
opinion,  formulée  et  soutenue  avec  talent,  fut  acceptée  depuis  par  le  plus 
grand  nombre  des  auteurs  qui  ont  traité  des  hémorrhagies  méningées. 
On  la  retrouve  dans  les  travaux  de  Lelut,  Parchappe,  Aubanel,  Legendre, 
Rilliet  et  Barthez.  Ces  trois  derniers  observateurs  firent  une  étude  à  peu 
près  complète  de  cette  affection  chez  les  enfants,  tandis  que  Prus  vint 
éclairer  la  question  d’une  vive  lumière,  en  établissant  une  séparation 
tranchée  entre  les  hémorrhagies  qui  se  font  dans  la  cavité  de  l’arachnoïde 
{Hémorrhagies  intra-arachnoïdiennes)  et  celles  dont  le  siège  est.  au- 
dessous  du  feuillet  viscéral  de  cette  membrane,  dans  les  mailles  de  la 
pie-mère  {hémorrhagies  sous-arachnoïdiennes). 

L’opinion  de  Baillarger,  défendue  par  les  auteurs  précédents,  ne  tarda 
pas  à  soulever  de  nombreuses  controverses.  Au  nombre  des  détracteurs 
les  plus  acharnés  de  l’hypothèse  que  la  fausse  membrane  limitant  l’épan¬ 
chement  était  le  résultat  d’une  organisation  de  la  fibrine  du  sang,  nous 
citerons  Grisolle  et  Béhier,  qui  font  jouer  un  rôle  capital  aux  parois 
arachnoïdiennes  elles-mêmes  dans  la  genèse  de  la  néo-membrane.  Frappés 
de  l’insuffisance  des  explications  de  Baillarger,  ces  professeurs  cherchèrent 
la  cause  de  la  formation  néo-membraneuse  en  dehors  de  l’organisation  de 
la  fibrine,  et  crurent  pouvoir  l’attribuer  à  l’irritation  de  l’arachnoïde  pro¬ 
duite  par  la  présence  du  sang  épanché. 

Brunet,  tout  en  admettant  que,  dans  certains  cas  fort  rares,  la  pro¬ 
duction  néo-membraneuse  peut  être  consécutive  à  l’extravasation  du  sang, 
invoqua  un  autre  mécanisme  pour  l’expliquer  :  elle  était  due,  selon  lui, 
à  la  congestion  hémorrhagipare  et  aux  ruptures  vasculaires. 
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Ces  nouvelles  hypothèses  disparurent  à  leur  tour,  lorsque,  plus,  tard,  il 
fut  prouvé  que  la  membrane  limitante,  loin  d’être  consécutive,  préexis¬ 
tait,  au  contraire,  à  l’épanchement  du  sang.  Déjà,  en  1826,  Calmeil,  dans 
son  travail  sur  la  paralysie  considérée  chez  les  aliénés,  avait  regardé  les 
membranes  de  la  cavité  arachnoïdienne  comme  des  produits  inflamma¬ 
toires,  et,  plus  tard,  dans  l’article  :  Encéphale,  du  Dictionnaire  en 
30  volumes,  il  avait  cherché  à  démontrer  le  rôle  qu’elles  peuvent  jouer 
dans  la  pathogénie  de  l’hémorrhagie  méningée. 

A  Cruveilhier  revient  le  vrai  mérite  d’avoir  montré  que  le  point  de 
départ  des  kystes  hématiques  de  la  dure-mère  était  dans  une  fausse  mem¬ 
brane  occupant  le  feuillet  pariétal  de  l’arachnoïde,  «  fausse  membrane, 
dit  cet  illustre  anatomo-pathologiste,  dans  l’épaisseur  de  laquelle  se  pro¬ 
duisent  de  petits  foyers  sanguins,  de  petites  traînées  de  sang  à  la  manière 
des  vaisseaux  sans  parois,  petits  foyers  qui  tantôt  s’épanchent  dans  la 
cavité  de  l’arachnoïde,  tantôt  s’enkystent  dans  l’épaisseur  de  cette  fausse 
membrane,  laquelle  s’organise  sans  contracter  d’adhérences  avec  le 
feuillet  arachnoïdien  viscéral.  » 

Ces  judicieuses  remarques  restèrent  oubliées  en  France,  mais  elles 
furent  reprises  en  Allemagne  quelques  années  après,  en  1855,  par 
Heschl,  qui  s’attribua  la  découverte  de  cette  nouvelle  forme  de  l’inflam^ 
mation.  Un  an  plus  tard,  Virchow,  reprenant  ces  recherches,  établit  sui¬ 
des  faits  irrécusables  l’existence  d’une  inflammation  du  feuillet  pariétal 
de  l’arachnoïde,  caractérisée  par  la  formation  de  pseudo-membranes, 
tantôt  se  montrant  par  points  isolés,  tantôt  se  réunissant  pour  former 
de  véritables  couches  stratifiées.  Il  fit  voir  que  les  vaisseaux  nouveaux, 
qui  circulaient  dans  ces  feuillets  pseudo-membraneux,  s’abouchaient  di¬ 
rectement  avec  ceux  de  la  dure-mère,  et  pouvaient,  grâce  à  leur  extrême 
fragilité,  se  rompre  facilement,  et  donner  ainsi  lieu  à  un  épanchement  de 
sang  renfermé  soit  entre  l’arachnoïde  et  l’une  de  ces  couches  nouvelles, 
soit  entre  deux  lamelles  superposées  de  néo-membranes.  Ainsi,  d’après 
Virchow,  le  processus  pathologique  doit  être  rapporté  à  l’inflammation  de 
la  dure-mère,  qu’il  a  désignée  sous  le  nom  iepachyméningite.  Schuberg, 
Basse  et  Guido-Weber  apportèrent  aux  idées  du  professeur  de  Berlin  le 
complément  de  leurs  observations  personnelles  et  de  leurs  descriptions 
symptomatologiques. 

Charcot  et  Vulpian  furent  les  premiers  à  propager  en  France  cette  doc^ 
trme,  dont  Lancereaux  s’est  constitué  le  défenseur  dans  un  excellent  article 
publié  en  1862  dans  les  Archives,  et  qui  renferme  un  certain  nombre 
d’observations  communiquées  par  son  maître  Gueneau  de  Mussy.  «  Ces 
observations,  dit-il,  recueillies  à  l’hospice  de  la  Salpêtrière,  en  1836,  par 
ce  savant  médecin,  et  rapportées  alors  par  lui  à  la  méningite  hémorrha¬ 
gique,  font  voir  que,  à  cette  époque  déjà,  il  avait  été  conduit  à  embrasser 
une  opinion  conforme  à  celle  que  nous  défendons  aujourd’hui.  »  Agitée 
surtout  devant  la  Société  anatomique,  au  sein  de  laquelle  elle,  s’est  en 
quelque  sorte  développée,  cette  question  de  la  pachyméningite  hémorrha¬ 
gique  a  donné  lieu  tout  récemment  à  des  discussions  et  à  des  recherches 
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nouvelles  dont  les  résultats  n’auront  pas  peu  contribué  à  son  élucidation 
définitive. 

Des  considérations  précédentes  il  résulte  que  nous  devons  faire  deux 
parts  bien  distinctes  dans  l’apoplexie  méningée,  et  qu’au  lieu  d’englober 
dans  une  description  commune  des  faits  cliniques  essentiellement  dispa¬ 
rates,  il  est  urgent  d’étudier  séparément  : 

A.  Les  hémorrhagies  méningées  primitives  ; 

B.  L’hémorrhagie  secondaire  ou  pachy méningite , 
car  elles  relèvent  d’un  processus  pathologique  différent. 

A.  Hémorrhagies  méningées  primitives.  —  Les  hémorrhagies  des  méninges 
doivent  être  divisées  en  celles  des  méninges  crâniennes  et  celles  des 
méninges  rachidiennes.  Ces  dernières  offrant  une  symptomatologie  qui 
les  rapproche  des  affections  spinales,  nous  croyons  plus  utile  de  renvoyer 
leur  étude  à  la  description  de  la  pathologie  de  la  moelle  épinière  et  de  ses 
enveloppes  [voy.  Moelle  épinière).  Les  méningorrhagies  ci'âniennes 
sont  distinguées,  d’après  le  siège  de  l’épanchement  sanguin,  en  : 

1°  Celles  qui  occupent  la  face  externe  de  la  dure-mère  [hémorrhagies 
extra-méningiennes)  ; 

2°  Celles  qui  se  développent  entre  l’arachnoïde  et  la  dure-mère  (hémor¬ 
rhagies  que  l’on  appelait  intr a- arachnoïdiennes  à  l’époque  où  l’on 
admettait  dans  l’arachnoïde  deux  feuillets  distincts,  l’un  pariétal,  l’autre 
viscéral,  et  qu’il  nous  semble  préférable  de  désigner  sous  le  nom  de  sus- 
arachnoïdiennes)  ; 

5°  Celles  qui  se  forment  entre  l’arachnoïde  et  la  pie-mère,  ou  dans  le 
tissu  de  celle-ci,  ou  bien  entre  elle  et  la  surface  cérébrale  [hémorrhagies 
sous-arachnoïdiennes)  ; 

4°  Celles  qui  occupent  la  cavité  des  ventricules  [hémorrhagies  ventri¬ 
culaires).  Ces  dernières  se  présentent  ou  bien  comme  complication  des 
hémorrhagies  encéphaliques,  dont  le  foyer  étendant  ses  ravages  à  travers  la 
pulpe  cérébrale  vient  faire  irruption  dans  les  ventricules,  et  dans  ce  cas 
leur  description  se  confond  avec  celle  de  la  maladie  encéphalique  qui  leur 
a  donné  naissance  (uoi/.  Encéphale,  t.  XIH,  p.  3);  ou  bien  le  sang  épanché 
à  la  surface  de  l’encéphale  se  fraye  une  voie  jusque  dans  ces  mêmes  cavités, 
mais  cette  dernière  éventualité  pathologique  ne  nous  semble  pas  assez 
fréquente  pour  mériter  une  description  isolée  ; 

5"  Celles,  enfin,  qui  s’étendent  aux  deux  régions  sus  et  sous-arachuoï- 
diennes  et  envahissent  même  simultanément  les  ventricules  [hémorrha¬ 
gies  mixtes).  L’hémorrhagie  sous-arachnoïdienne  présente  en  effet  comme 
complication  possible,  mais  rare,  l’irruption  du  sang  à  travers  l’arach¬ 
noïde  déchirée. 

1“  Hémorrhagie  extra-méningienne.  —  Les  hémorrhagies  extra-ménin¬ 
giennes  [sous-crâniennes,  céphalématome  interne)  ressortissent  plus 
spécialement  à  la  pathologie  chirurgicale  ou  obstétricale  :  nous  ne  les 
citerons  donc  ici  que  pour  mémoire.  Elles  sont  du  reste  rares,  par  suite 
de  l’adhérence  plus  ou  moins  intime  de  la  dure-mère  avec  la  paroi  crâ¬ 
nienne,  qui  rend  l’effusion  du  sang  plus  difficile. 
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Les  épanchements  sanguins  à  la  face  externe  de  la  dure-mère  peuvent 
dépendre  de  lésions  traumatiques  du  crâne.  Dans  certains  cas  de  fractures, 
en  effet,  une  hémorrhagie  peut  se  produire  entre  le  crâne  et  la  dure-mère, 
lorsque  cette  membrane  est  décollée  dans  une  certaine  étendue.  Une  con¬ 
tusion  plus  ou  moins  violente  peut  déterminer  un  semblable  épanchement 
par  rupture  des  vaisseaux,  sans  que  les  os  du  crâne  aient  été  fracturés 
(Howship);  le  vaisseau  dont  l’érosion  et  la  rupture  produisent  le  plus  sou¬ 
vent  cette  hémorrhagie  est  l’artère  méningée  moyenne  ;  Gintrac  en  a  rap¬ 
porté  plusieurs  exemples.  En  dehors  de  ces  cas  d’origine  traumatique,  l’hé¬ 
morrhagie  extra-méningée  est  extrêmement  rare,  et  coïncide  le  plus  souvent 
avec  d’autres  épanchements  sanguins. 

Au  moment  de  la  naissance,  il  se  fait  quelquefois  une  effusion  de  sang 
entre  la  dure-mère  et  les  os  du  crâne,  qui  constitue^ee  qu’on  appelle  le 
céphalématome  interne,  par  opposition  â  celui  qui  se  fait  entre  le  périoste 
et  les  os,  et  qui  s’appelle  le  céphalématcme  externe.  En  dehors  de  ces  faits, 
il  existe  quelques  exemples  d’épanchements  spontanément  produits  entre 
la  dure-mère  et  les  os  du  crâne  ;  Abercrombie  cite  un  fait  dans  lequel  les 
glandes  de  Pacchioni,  ayant  acquis  un  très-grand  développement,  avaient 
traversé  la  dure-mère,  étaient  devenues  très-vasculaires  â  leur  expansion 
sous-crânienne,  et  avaient  de  la  sorte  laissé  transsuder  à  la  surface  externe 
de  la  dure-mère  une  certaine  quantité  de  sang. 

Watts  a  consigné  un  fait  dans  lequel  une  hémorrhagie  semblable  était 
due  à  l’érosion  d’un  vaisseau  sous-crânien,  produite  par  une  carie  très- 
limitée  de  la  face  interne  du  pariétal  gauche  ;  le  malade  fut  frappé  subi¬ 
tement  d’une  hémiplégie  du  côté  droit  et  périt  en  cinq  jours. 

J.  H.  Wythes,  Watson,  Crouzit,  Rochoux,  Boudet,  Cruveilhier,  Pieda- 
gnel,  Rilliet  et  Barthez,  ont  également  rencontré  des  faits  analogues.  Quoi¬ 
que  ces  hémorrhagies  pariétales  aient  été  contestées  par  Calmeil,  Bail- 
larger  et  Yelpeau,  leur  existence  ne  saurait  être  mise  en  doute  aujourd’hui, 
mais  leur  rareté  même  ne  permet  pas  d’en  tracer  la  description  complète. 

2°  Hémorrhagie  süs-arachnoïdienke.  —  Les  hémorrhagies  qui  ont  lieu 
entre  la  dure-mère  et  l’arachnoïde,  que  l’on  appelait  intra-arachnoi- 
diennes  à  l’époque  où  l’on  admettait  dans  l’arachnoïde  deux  feuillets  dis¬ 
tincts,  l’un  pariétal  et  l’autre  viscéral,  doivent,  à  de  rares  exceptions  près, 
être  rapportées  à  la  pachyméningite,  comme  nous  aurons  bientôt  occasion 
de  le  démontrer  ;  cependant,  des  faits  indéniables  établissent  la  réalité  de 
cette  forme  morbide,  en  tant  qu’affection  primitive  et  indépendante  de 
toute  inflammation  antérieure  ;  mais,  pour  en  tracer  la  description  exacte, 
il  est  nécessaire  de  soumettre  â  un  examen  préalable  et  à  une  critique  ju¬ 
dicieuse  la  plupart  des  faits  qui  ont  été  rapportés  par  les  auteurs,  sous  le 
titre  d’hémorrhagie  intra-arachnoïdienne.  Or,  il  résulte  d’une  pareille  ana¬ 
lyse,  qu’après  avoir  fait  la  part  â  la  pachyméningite  ou  â  l’hématome  de  la 
dure-mère,  on  ne  trouve  guère  l’hémorrhagie  sus-arachnoïdienne  que  chez 
les  nouveau-nés,  etqu’â  toute  autre  époque  de  la  vie  elle  est  rare  au  point 
d’être  exceptionnelle. 

A.  —  Apoplexie  des  nouveau-nés.  —  Pendant  longtemps  on  a  décrit 
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sous  le  nom  asphyxie  des  nouveau-nés  l’état  de  mort  apparente  dans 
lequel  se  trouvent  les  enfants  au  moment  de  leur  naissance.  L’ensemble 
des  symptômes  désignés  sous  ce  nom  ou  sous  les  dénominations  non  moins 
vicieuses  d’état  apoplectique,  de  mort  apparente,  de  faiblesse  congénitale 
des  nouveau-nés,  résulte  de  lésions  très-diverses  par  leur  nature  et  par 
leur  siège  ;  mais  l’une  d’entre  elles,  la  seule  qui  doive  nous  occuper, 
rentre  dans  le  cas  des  hémorrhagies  méningées  et  appartient  en  propre  à 
l’un  de  ses  modes,  c’est-à-dire  à  l’hémorrhagie  sus-arachnoïdienne. 

Il  semblerait  que  l’apoplexie  des  nouveau-nés,  d’après  la  description 
qu’en  a  tracée  Desormeaux,  puisse  être  tantôt  méningée,  tantôt  cérébrale  ; 
cependant,  la  première  est  la  seule  que  Cruveilhier  ait  rencontrée  dans 
ses  nombreuses  recherches.  Il  regarde  cette  lésion  comme  la  cause  de  la 
mort  de  plus  d’un  Vers  des  enfants  qui  succombent  peu  de  temps  avant  ou 
pendant  le  travail  de  l’accouchement.  Quoique  les  désordres  soient  assez 
complexes,  la  lésion  anatomique  la  plus  constante  rencontrée  dans  ces 
cas  est  l’épanchement  de  sang  dans  la  cavité  arachnoïdienne  ;  il  forme 
une  nappe  liquide  ou  en  pai'tie  coagulée  autour  des  hémisphères  céré¬ 
braux,  surtout  autour  des  lobes  cérébraux  postérieurs  et  du  cervelet.  Les 
sinus  de  la  dure-mère  et  les  veines  de  la  base  du  crâne  sont,  en  général, 
gorgés  de  sang,  et  parfois  même  remplis  de  caillots  plus  ou  moins  consis¬ 
tants  ;  les  ventricules  sont  plus  rarement  le  siège  de  l’épanchement  ;  mais 
presque  toujours  la  dure-mère  rachidienne  est  distendue  par  du  sang 
liquide  contenu  à  la  fois  et  dans  la  cavité  de  l’arachnoïde  spinale  et  dans 
l’espace  sous-arachnoïdien.  Contrairement  à  ce  que  l’on  rencontre  chez 
l’adulte,  l’hémorrhagie  méningée  du  nouveau-né  est  accompagnée  d’une 
hyperémie  cérébrale  considérable,  et  la  coïncidence  de  foyers  apoplecti¬ 
ques  dans  le  cerveau  lui-même  n’est  pas  très-rare.  Friedleben  assure  avoir 
rencontré  cette  lésion  dix  fois  sur  cent. 

La  cause  la  plus  habituellement  invoquée  pour  expliquer  l’hémorrhagie 
méningée  chez  le  nouveau-né  est  la  déchirure  des  vaisseaux  intra-crâ¬ 
niens  par  les  manœuvres  opératoires  dans  les  accouchements  difficiles  ; 
mais  il  ne  faudrait  pas  croire  cependant  que  les  accouchements  les  plus 
longs  et  les  plus  laborieux  soient  l’unique  cause  de  l’apoplexie  ;  on  voit  en 
effet  des  enfants  qui  naissent  dans  cet  état  sans  que  le  travail  ait  été  diffi¬ 
cile.  On  admet  généralement,  avec  F.  Weber,  que  la  rupture  vasculaire 
résulte  du  chevauchement  forcé  des  os  du  crâne  pendant  l’évolution  de  la 
tête.  On  s’est  demandé  si  la  constriction  opérée  sur  le  cou  de  l’enfant  par 
le  cordon  ombilical  et  l’obstacle  qui  en  résulte  pour  la  circulation  du 
fœtus  ne  sei’aient  pas  la  véritable  cause  de  l’épanchement  sanguin.  Cette 
dernière  cause  pourrait  à  la  rigueur  être  invoquée  en  présence  de  la  réplé- 
tion  générale  de  tout  le  système  veineux. 

Dans  cès  dernières  années,  Parrot  a  appelé  l’attention  sur  une  lésion 
particulière  de  l’encéphale  chez  le  nouveau-né,  qui  pourrait  bien  ne  pas 
être  étrangère,  au  moins  dans  certains  cas,  à  la  pathogénie  des  hémor¬ 
rhagies  méningées  à  cette  époque  de  la  vie.  «  L’encéphale  du  nouveau-né, 
dit-il,  surpris  dans  son  évolution  par  la  naissance,  pauvre  en  éléments 
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nerveux  proprement  dits,  riche  en  substance  interstitielle,  avide  des  prin¬ 
cipes  nutritifs  que  lui  rend  indispensables  le.  travail  de  formation  auquel 
il  est  soumis,  subit  avec  une  facilité  déplorable  tous  les  troubles  de  la  nu¬ 
trition.  Sous  leur  influence,  la  substance  qui  forme  une  atmosphère  au 
noyau  de  la  névroglie  subit  cette  mort  lente  et  moléculaire  si  justement 
qualifiée  de  nécrobiose.  Elle  devient  grasse,  se  groupe  en  corps  granu¬ 
leux,  dont  l’entassement,  en  certaines  régions,  étant  assez  considérable 
pour  être  visible  à  l’œil  nu,  forme  des  masses  blanchâtres  d’une  matière 
plus  friable  que  celle  du  voisinage.  Des  particules  graisseuses  s’accumulent 
aussi  dans  le  voisinage  des  noyaux  vasculaires,  et,  sur  quelques  points,  sont 
assez  abondantes  pour  envelopper  les  vaisseaux. 

«  L’arachnoïde  subit  des  altérations  analogues,  et  l’on  trouve,  au  niveau 
de  quelques  anfractuosités,  des  plaques  opalines  dues  à  la  transformation 
graisseuse  des  cellules  du  réseau  connectif  ;  certaines  hémorrhagies  encé¬ 
phaliques  et  méningées  paraissent  être  la  conséquence  des  précédentes 
lésions. 

«  Telle  est  la  lésion  qui  caractérise  la  stéatose  interstitielle  diffuse  de 
l’encéphale  du  nouveau-né. 

«  Elle  peut  se  développer  pendant  la  vie  intra-utérine,  et  après  la  nais¬ 
sance  ;  nous  l’avons  observée,  quoique  notablement  atténuée,  jusqu’à  l’âge 
de  cinq  ans.  » 

Les  symptômes  de  l’hémorrhagie  méningée  du  nouveau-né,  par  suite  de 
la  complexité  même  des  lésions  concomitantes,  présentent  un  ensemble 
tout  différent  de  celui  que  l’on  observe  chez  les  adultes. 

En  général,  les  enfants  sont  mort-nés  pour  ainsi  dire,  ou  ils  meurent 
peu  de  moments  après  la  naissance.  Parmi  ceux  qui  survivent  quelques 
jours,  les  uns  restent  .dans  un  état  de  mort  apparente,  les  autres  ne  pré¬ 
sentent  d’abord  que  de  la  somnolence,  de  la  prostration  et  une  apathie 
fonctionnelle  complète  ;  puis,  au  bout  de  quelques  jours,  surviennent  des 
vomissements,  des  convulsions,  de  la  dyspnée,  le  coma  et  la  mort. 

Elsæsser,  qui  a  appelé  l’attention  sur  ces  faits,  a  vu  la  vie  se  prolonger 
jusqu’au  vingt-deuxième  jour^  il  faut  admettre  alors  que  l’hémorrhagie 
n’a  lieu  qu’après  la  naissance,  ou  bien  qu’elle  se  produit  en  plusieurs 
temps  ;  la  mort  peut  même  tarder  plus  encore,  et  être  le  résultat  non  de 
l’hémorrhagie  elle-même,  mais  de  l’atrophie  du  cerveau  :  ainsi  succomba, 
à  l’âge  de  six  mois,  l’enfant  dont  parle  Friedleben. 

D’une  façon  générale,  on  peut  dire  que  la  terminaison  de  l’apoplexie 
des  nouveau-nés  est  le  plus  souvent  mortelle.  Cependant,  il  n’est  pas  per¬ 
mis  de  mettre  en  doute  la  possibilité  de  la  guérison,  puisque  Elsæsser  en 
a  cité  plusieurs  exemples  indéniables,  et  que,  d’autre  part,  Virchow  dit 
avoir  vu  des  hémorrhagies  méningées  les  plus  nettes  se  résorber  et  subir 
la  transformation  pigmentaire. 

Au  point  de  vue  du  traitement,  l’indication  primordiale  est  de  faire 
cesser  la  compression  du  cerveau  et  l’engorgement  sanguin  des  poumons  : 
on  peut  y  parvenir  en  coupant  promptement  le  cordon  ombilical  et  en 
le  laissant  saigner  pendant  quelques  instants. 
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■  Dans  certains  cas,  la  circulation  est  tellement  affaiblie  ou  plutôt  le  sys¬ 
tème:  artériel  est  si  complètement  vidé  dans  le  système  veineux,  que  les 
artères  ombilicales  ne  versent  plus  de  sang.  On  doit  alors  exprimer  entre 
deux  doigts  le  cordon  depuis  son  insertion  jusqu’au  lieu  de  sa  section,  ou 
mieux  encore  le  couper  à  nouveau  sur  un  point  plus  rapproché  de  l’om- 
bilief 'et,  si  le  sang  tarde  à  couler,  on  en  favorise  l’effusion  en  plongeant 
le  nouveau-né  dans  un  bain  tiède.  Si,  enfin,  tous  ces  moyens  restaient  sans 
effet,  on  pourrait,  suivant  le  conseil  de  Barrier,  appliquer  une  sangsue  sur 
les  apophyses  mastoïdes  ;  mais  la  léthalité  presque  fatale  de  cette  affection 
rend,  en  général,  impuissants  tous  les  efforts  de  la  thérapeutique. 

B.  Hémorrhagie  sus-arachnoïdienne  chez  les  adultes.  —  La  des¬ 
cription  de  l’hémorrhagie  sus-arachnoïdienne  chez  l’adulte  est  environnée 
de  difficultés  nombreuses.  Il  résulte,  en  effet,  des  considérations  anatomo¬ 
pathologiques  précédentes,  que  la  plupart  des  auteurs  ont  décrit  sous  ce 
chef  des  cas  qu’une  observation  plus  rigoureuse  doit  faire  rentrer  aujour¬ 
d’hui  dans  l’étude  de  la  pachyméningite  ;  et,  d’autre  part,  certains  patho¬ 
logistes  allemands,  n’ayant  pu  se  soustraire  à  l’engouement  trop  excessif 
que  la  théorie  de  Yirchow  avait  suscité,  ont  confondu  dans  une  descrip¬ 
tion  commune  tous  lès  faits  de  pachyméningite  hémorrhagique  et  d’apo¬ 
plexie  méningée  véritable,  et,  dans  leur  enthousiasme  pour  la  doctrine 
nouvelle,  ont  été  même  jusqu’à  méconnaître  l’existence  de  l’hémorrhagie 
méningée  primitive. 

Enfin,  une  dernière  cause  qui  ne  contribue  pas  peu  à  obscurcir  ce  sujet 
difficile  doit  être  recherchée  dans  le  mode  d’exposition  adopté  par  la 
plupart  des  auteurs  français  qui  ont  décrit  cette  maladie.  Presque  tous,  en 
effet,  ont  englobé  dans  un  seul  et  même  chapitre  toutes  les  formes  de 
l’hémato-méningie,  pour  nous  servir  de  l’expression  de  Serres.  Prus,  un 
des  premiers,  a  essayé,  dans  son  intéressante  monographie,  de  tracer  le 
parallèle  des  deux  principales  formes  (intra-arachnoïdienne  et  sous-arach¬ 
noïdienne)  de  l’hémorrhagie  méningée  ;  mais  le  petit  nombre  de  docu¬ 
ments  qu’il  possédait  à  cette  époque  ne  lui  a  pas  permis  de  l’établir  d’une 
façon  complète.  Sans  prétendre  remplir  un»  telle  lacune,  nous  ne  croyons 
pas  inutile  de  séparer  dans  notre  description  ces  deux  modalités  anato¬ 
miques  de  la  maladie,  qui  relèvent  presque  toujours  d’un  processus  diffé¬ 
rent  et  présentent  des  particularités  distinctes. 

Étiologie  et  genèse.  —  L’hémorrhagie  sus-arachnoïdienne  chez  l’adulte 
reconnaît,  en  général,  deux  conditions  étiologiques  distinctes  :  tantôt  elle 
est  produite  par  des  hémorrhagies  d’origine  dyscrasique,  tantôt  elle  suc¬ 
cède  à  la  rupture  des  sinus.  Elle  peut  enfin,  mais  plus  rarement,  suc¬ 
céder  à  la  rupture  des  vaisseaux  artériels  ou  capillaires.  Quoiqu’on  ait 
trop  facilement  admis  autrefois  l’influence  de  la  première  de  ces  condi¬ 
tions  étiologiques,  il  n’en  faut  pas  moins  reconnaître  que  l’exhalation 
sanguine  à  la  surface  de  l’arachnoïde  peut  quelquefois  avoir  lieu  dans  le 
cours  de  certaines  fièvres  graves  (variole,  typhus,  etc.),  dans  le  scorbut, 
et  toutes  les  fois  enfin  que  la  crase  du  sang  est  profondément  altérée.  Il  y  a 
quelques  années  à  peine,  Lépine  présentait  à  la  Société  anatomique  les 
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pièces  trouvées  à  l’autopsie  d’un  enfant  de  deux  ans,  n’ayant  offert  pen¬ 
dant  son  court  séjour  à  l’hôpital  que  des  taches  de  purpura  et  un  état  fé¬ 
brile  grave  ;  il  s’agissait,  dans  ce  cas,  d’un  vaste  épanchement  sanguin 
siégeant  sous  la  dure-mère.  Magnan,  presque  à  la  même  époque,  a  com¬ 
muniqué  à  la  Société  un  fait  remarquable  d’hémorrhagie  intra-arachnoï- 
dienne,  liée  à  la  maladie  scorbutique. 

Quant  à  la  seconde  cause  que  nous  avons  invoquée,  elle  se  trouve 
notée  par  un  grand  nombre  d’observateurs  (Serres,  Douglas,  Filassier, 
Étoc-Demazy,  Boudet,  Andral,  Cruveilhier,  Tonnelé,  Gintrac).  Ce  dernier 
auteur  a  réuni  plusieurs  faits  analogues,  mais  il  a  eu  tort  de  confondre 
dans  .une  description  commune  des  cas  d’hémorrhagie  intra-arachnoi- 
dienne  primitive  avec  des  faits  qui  nous  semblent  appartenir  bien  nette¬ 
ment  à  la  pachy méningite. 

n  est  enfin  une  troisième  cause  d’hémorrhagie  intra-arachnoïdienne  qui 
a  été  généralement  ignorée  ou  méconnue  :  nous  voulons  parler  des  épan¬ 
chements  sanguins  consécutifs  aux  ruptures  des  anévrysmes  des  artères 
extra-encéphaliques  ;  pendant  longtemps,  en  effet,  on  a  cru  que  l’épanche¬ 
ment  du  sang  dans  la  grande  cavité  de  l’arachnoïde  ne  s’effectuait  jamais 
par  la  rupture  d’un  vaisseau  ;  telle  était  du  moins  l’opinion  de  Prus,  accep¬ 
tée  par  Valleix  et  par  son  savant  annotateur  Lorain.  Or,  les  faits  ont  démon¬ 
tré  d’une  manière  évidente  la  possibilité  d’une  hémorrhagie  intra-arach¬ 
noïdienne  relevant  d’une  semblable  cause.  Gouguenheim,  tout  en  admet¬ 
tant  la  rareté  de  ces  cas,  a  pu  en  réunir  trois  exemples  ;  dans  l’observation 
qui  lui  est  personnelle,  il  existait  une  hémorrhagie  intra  et  sus-arachnoï- 
dienne.  Durand  cite  une  observation  analogue,  recueillie  par  Bourneville 
dans  le  service  de  Charcot  :  on  trouva  du  côté  gauche,  dans  la  grande  cavité 
de  l’arachnoïde,  deux  ou  trois  cuillerées  de  sang  noir  non  coagulé,  étalé  en 
couches  minces,  et  ne  s’étendant  que  sur  les  deux  tiers  antérieurs  de  l’hé¬ 
misphère  gauche.  Dans  le  fait  de  Gouguenheim,  il  existait  immédiatement 
sous  la  dure-mère  un  caillot  aplati,  large  et  mince;  ce  caillot,  très-uni  sur 
ses  deux  faces,  commençait  déjà  à  s’envelopper  d’une  fausse  membrane 
très-ténue  ;  de  plus,  les  gaines  des  vaisseaux  et  les  trous  orbitaires  étaient 
remplis  d’une  traînée  sanguine  qui  se  continuait  avec  le  caillot. 

La  rupture  des  capillaires  dégénérés  sous  l’influence  d’une  dyscrasie 
hémorrhagipare  peut,  dans  des  circonstances,  il  est  vrai,  plus  rares  en¬ 
core,  déterminer  un  épanchement  sus-arachnoïdien.  Cette  dernière  forme 
d’hémorrhagie  s’observe  surtout  dans  l’alcoolisme,  et  c’est  sans  doute  à 
cette  cause  que  doivent  être  rapportés  la  plupart  des  faits  réunis  par 
Gintrac,  Morgagni,  Calmeil,  Folchi,  Ménard,  Schutzenberger,  Vvood, 
Binet,  etc.,  et  les  deux  exemples  plus  récents  consignés  par  Blachez.  Dans 
l’un  de  ces  cas ,  emprunté  à  Chauffard ,  il  s’agit  d’un  alcoolique  âgé 
de  57  ans,  qui  mourut  subitement;  à  l’autopsie,  on  trouva  dans  la  cavité 
gauche  de  l’arachnoïde  un  verre  à  Bordeaux  de  sang  noir  liquide  et  de 
caillots.  La  dure-mère  n’était  pas  épaissie  et  ne  présentait  pas  trace  de 
fausses  membranes.  La  seconde  observation  d’hémorrhagie  sus-arachnoï¬ 
dienne,  relatée  par  Blachez,  a  trait  à  un  homme  de  46  ans,  qui  mourut 
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le  lendemain  de  son  entrée  à  l’hôpital,  après  avoir  présenté  tous  les  spip- 
tômes  d’une  intoxication  alcoolique  aiguë.  L’un  de  nous  a  vu  un  bel 
exemple  d’hémorrhagie  purement  sus-arachnoïdienne  chez  un  adulte  de 
40  ans,  qui  succomba  à  une  sclérose  hépatique  totale. 

Quant  à  la  rupture  de  vaisseaux  plus  volumineux,  artères  ou  sinus, 
elle  est  le  plus  ordinairement  d’origine  traumatique  (chutes,  coups  sur 
la  tête,  fractures  du  crâne,  plaies  de  tête),  et  l’irruption  du  sang  est,  en 
général,  si  violente  qu’elle  détermine  souvent  une  hémorrhagie  mixte, 
c’est-à-dire  sus  et  sous-arachnoïdienne  et  quelquefois  même  ventriculaire. 

Dans  l’hémorrhagie  sus-arachnoïdienne,  qui  peut  également  produire 
un  épanchement  vertébral,  le  sang,  complètement  ou  incomplètement 
coagulé,  est  accumulé  d’ordinaire  à  la  base  du  crâne,  sous  la  tente  du 
cervelet  ;  cependant  on  l’observe  aussi  sur  la  convexité  des  hémisphères. 
Dans  les  points  qui  correspondent  au  coagulum,  les  circonvolutions  sont 
aplaties,  et,  quand  l’hémorrhagie  est  considérable,  le  cerveau  est,  en  gé¬ 
néral,  exsangue. 

Anatomie  et  physiologie  pathologiques.  —  Lorsque  l’hémorrhagie  est 
récente,  le  sang  est  encore  fluide  et  noirâtre,  et  sa  quantité  varie  de 
quelques  grammes  à  200  ou  300  grammes  environ  ;  d’autres  fois,  on  le 
trouve  en  partie  coagulé.  Les  caillots  sont  habituellement  mous,  sans 
adhérences  aux  parties  voisines  et  sans  traces  d’organisation.  Une 
forme  de  caillot  pouvant  induire  en  erreur  est  celle  où  le  sang,  ayant 
coulé  en  nappe  et  s’étant  largement  étendu,  s’est  coagulé  en  prenant 
l’aspect  d’une  membrane.  Dix  cas,  rapportés  par  Gintrac,  font  mention 
de  ces  concrétions  membraniformes ,  anhystes,  bien  évidem-ment  pro¬ 
duites  par  la  coagulation  du  sang.  Les  caillots  intra-arachnoïdiens 
peuvent-ils  s’enkyster  et  former  ainsi  secondairement  un  sac  héma¬ 
tique  (hématome  secondaire)  ?  Certains  faits,  rapportés  par  les  auteurs, 
sembleraient  le  faire  supposer.  Déjà  même,  en  1739,  Buchwald,  à  Co¬ 
penhague,  avait  trouvé  entre  la  dure-mère  et  l’arachnoïde  un  sac  mem¬ 
braneux,  épais,  de  forme  semi-lunaire,  fixé  par  ses  deux  extrémités  sur 
l’hémisphère  cérébral  droit,  et  contenant  une  matière  pulpeuse  et  plus 
d’une  once  d’un  liquide  noirâtre;  l’arachnoïde  était  absolument  intacte. 
Calmeil,  Lélut,  Parchappe ,  Bouillon-Lagrange ,  Archambault ,  Siredey, 
ont  rapporté  des  faits  analogues.  Plus  récemment,  Laborde  en  a  cité  un 
exemple  qui  semblerait  confirmer  la  théorie  de  Baillarger  :  «  Un  homme, 
jouissant  de  tous  les  attributs  de  la  plus  parfaite  santé,  et  ne  présentant 
du  côté  du  cerveau  aucun  antécédent  morbide,  est  frappé  subitement  d’un 
accident  qui  éclate  à  la  façon  d’une  apoplexie  ;  il  présente  surtout  les- 
signes  du  coma  continu  qui  caractérise  la  compression  du  cerveau,  et 
après  quelques  alternatives,  il  succombe  au  douzième  jour  de  son  attaque. 
A  l’autopsie,  on  trouve  une  hémorrhagie  enkystée,  mais  dont  la  mem¬ 
brane  d’enveloppe  ne  contient  de  vaisseau  en  aucun  point  de  son  éten¬ 
due.  »  Cet  observateur  a  également  produit  des  expériences  dans  les¬ 
quelles,  une  piqûre  ou  une  plaie  de  la  dure-mère  ayant  amené  une 
hémorrhagie,  il  a  trouvé  un  commencement  de  développement  néo-mem- 
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braneux  aux  points  où  le  caillot  est  en  contact  avec  la  séreuse.  Le  nouveau 
procédé  expérimental,  mis  en  usage  par  Laborde,  consiste  à  mettre  en 
communication-  la  carotide  primitive  avec  la  cavité  arachnoïdienne,  après 
avoir  trépané  le  crâne  dans  une  très-petite  étendue.  La  communication 
est  établie  à  l’aide  d’un  tube  en  caoutchouc  suffisamment  long,  du  calibre 
approximatif  de  l’artère,  adapté  d’un  côté  à  une  canule  fixée  dans  l’ar¬ 
tère,  de  l’autre  côté,  c’est-à-dire  du  côté  du  crâne,  à  l’extrémité  exté¬ 
rieure  de  la  canule  d’un  fin  trocart  introduit  sous  la  dure-mère,  dans  la 
cavité  arachnoïdienne.  Une  pince  à  arrêt,  placée  en  amont  de  l’artère, 
permet  de  lâcher  à  volonté  le  courant  artériel,  et  l’on  peut  de,  la  sorte 
faire  couler  en  une  seule  fois  ou  à  plusieurs  reprises  une  quantité  de  sang 
plus  ou  moins  considérable,  et  réaliser  ainsi  un  épanchement  dont  il  est 
permis  d’apprécier  l’étendue  par  les  effets  instantanés. 

En  procédant  de  la  sorte,  Laborde  a  produit  artificiellement  chez  un 
chien  une  hémorrhagie  méningée  sus-arachnoïdienne  gauche.  L’animal 
soumis  à  l’expérience  a  succombé  le  troisième  jour  à  des  symptômes  de 
compression  et  d’asphyxie.  11  présentait  une  hémiplégie  très-nette  et  com¬ 
plète  du  côté  droit,  la  paralysie  impliquait  à  la  fois  la  sensibilité  et  la 
motricité.  De  plus,  l’épanchement  était  parfaitement  limité  à  gauche,  et 
le  coagulum,  libre  d’adhérence  avec  la  surface  des  circonvolutions  céré¬ 
brales,  était  lié  par  de  nombreux  tractus  membraneux  à  la  face  interne 
de  la  dure-mère. 

Vulpian,  dans  ses  recherches  expérimentales  (1863-1864),  a  égale¬ 
ment  vu  cette  organisation  aux  limites  du  caillot,  alors  que  du  sang  avait 
été  injecté  dans  la  cavité  de  l’arachnoïde  ;  il  a  même  constaté  que  le 
caillot,  dans  ces  cas,  adhérait  seulement  à  la  dure-mère  et  non  au  feuillet 
arachnoïdien  dit  viscéral.  Plus  récemment,  Luneau,  poursuivant  ses  pre¬ 
mières  expériences,  entreprises  avec  Laborde,  est  arrivé  aux  conclusions 
suivantes  dans  son  intéressante  étude  sur  la  pathogénie  des  hémori’hagies 
primitives  dans  la  cavité  de  l’arachnoïde  crânienne  ; 

r  Les  hémorrhagies  sus-arachnoïdiennes  primitives  existent  ; 

,  2“  Le  sang  épanché  primitivement  dans  la  cavité  arachnoïdienne  peut 
s’enkyster;  .... 

3°  La  fausse  membrane  qui  enkyste  le  caillot  et  tapisse  sa  face  infé¬ 
rieure  est  bientôt  remplacée  par  une  membrane  organisée  ; 

4°  Cette  néo-membrane  organisée  doit  être  rangée  dans  les  néo-mem¬ 
branes  hémorrhagiques,  au  même  titre  que  les  néo-membranes  analogues 
de  la  pachyméningite  interne  de  la  dure-mère. 

Quelque  démonstratives  que  paraissent  ces  données,  il  faut  remarquer 
que  les  piqûres  et  les  plaies,  pratiquées  sur  la  dure-mère  par  les  expéri¬ 
mentateurs  précédents,  ont  dû  causer  une  inflammation  véritable  de 
cette  dernière  membrane,  en  même  temps  qu’elles  provoquaient  une 
hémorrhagie  sus-arachnoïdienne.  Cet  élément  phlegmasique  rend  les  faits 
complexes,  et  doit  forcément  en  obscurcir  l’interprétation. 

Quoi  qu’il  en  soit,  et  sans  nier  la  valeur  de  ces  expériences,  elles  ne 
nous  semblent  pas  suffisamment  nombreuses  pour  détruire  ni  même  pour 
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ébranler  la  doctrine  généralement  admise  de  la  pachyméningite  hé¬ 
morrhagique,  sur  laquelle  nous  aurons  à  nous  étendre  longuement  dans 
le  prochain  chapitre. 

Symptomatologie.  —  En  dépit  des  louables  efforts  tentés  par  Prus, 
la  symptomatologie  de  l’hémorrhagie  sus-arachnoïdienne  est  difficile  à 
tracer.  Dans  les  huit  cas  recueillis  par  cet  auteur,  il  a  noté  six  fois  une 
paralysie  plus  ou  moins  complète  du  mouvement.  La  paralysie  du  sen¬ 
timent  serait,  d’après  lui,  beaucoup  plus  rare.  Trois  fois .  il  y  avait  eu 
perte  de  connaissance.  Il  est  rai’e,  ajoute-t-il,  que  le  sang  séjourne  plus 
de  quatre  jours  dans  la  cavité  arachnoïdienne  sans  pi'ovoquer  le  délire. 

Bien  que  variables  en  raison  de  la  diversité  de  leur,  siège  et  de  l’abon¬ 
dance  du  sang  épanché,  les  symptômes  de  l’hémorrhagie  sus-arachnoï¬ 
dienne  se  font  remarquer  par  leur  instantanéité,  par  la  rapidité  de  leur 
marche,  et  par  l’absence  de  phénomènes  prodromiques.  Tels  sont  les 
trois  principaux  caractères  que  l’on  peut,  dans  l’état  actuel  de  nos  con¬ 
naissances,  assigner  à  cette  forme  d’hémato-méningie. 

La  plupart  des  phénomènes  qui  l’accompagnent  peuvent  se  montrer 
soit  dans  le  cours  de  l’hémorrhagie  sous-arachnoïdienne,  soit  à  la  se¬ 
conde  période  de  la  pachyméningite,  et  doivent  trouver  leur  place  dans 
la  description  de  ces  deux  maladies.  Nous  nous  bornerons  donc  à  citer 
ici  un  exemple  sommaire  d’bémorrhagie  sus-arachnoïdienne,  emprunté  à 
Schutzenherger,  et  résumé  par  Gintrac  de  la  façon  suivante  : 

«  Maître  de  danse,  54  ans,  excès  alcooliques.  —  23  mai,  il  s’enivre. 
Le  lendemain,  vertiges,  douleurs  dans  les  membres,  aux  lombes,  à  la 
nuque.  Il  peut  marcher.  —  25  mai  ;  stupeur,  réponses  embarrassées, 
mémoire  peu  nette;  douleur  occipitale,  sensibilité  conservée,  mouvements 
libres  ;  agitation,  respiration  normale  ;  pouls  lent,  somnolence,  gémisse¬ 
ments,  mouvements  désordonnés,  sensibilité  obtuse.  —  26  mai  :  coma, 
pupilles  inégalement  dilatées,  résolution  des  membres,  rétention  d’urine, 
selles  involontaires;  pouls,  40.  Coma  permanent.  Raideur  du  bras 
gauche.  Mort.  (Épanchement,  dans  la  grande  cavité  de  l’arachnoïde  à 
gauche,  de  150  gi'ammes  de  sang  fluide  et  en  caillots  mous,  irréguliers, 
sans  traces  d’organisation.  Veines  distendues,  par  le  sang,  pie-mère  in¬ 
tacte.  Dépression  de  l’hémisphère  sous  l’épanchement  sanguin.  Sub¬ 
stance  cérébrale  pâle  à  droite,  piquetée  à  gauche.)  » 

D’une  façon  générale,  on  peut  dire  que  les  symptômes  de  l’hémorrha¬ 
gie  intra-arachnoïdienne  primitive  sont  extrêmement  variables,  et  que  sa 
tei'minaison  est  promptement  mortelle  dans  les  cas  où  l’épancbement 
sanguin  présente  une  certaine  abondance.  En  général,  le  malade  est 
subitement  frappé  de  l’ictus  apoplectique ,  les  contractures  et  les 
convulsions  font  partie  intégrante  de  l’ensemble  symptomatique,  se 
développent  brusquement  avec  lui,  et  le  différencient,  par  conséquent,  de 
l’état  apoplectique  lié  aux  hémorrhagies  de  la  pulpe  cérébrale.  Ce  sont 
ces  deux  derniers  phénomènes  qui  semblent  caractériser  la  présence  de 
l’hémorrbagie  dans  l’intérieur  de  la  cavité  arachnoïdienne  (Hardy  et 
Béhier).  Les  convulsions  consistent  soit  en  une  raideur  tétanioue  inter- 
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Hiittente,  soit  en  mouvements  irréguliers  occupant  parfois  tout  le  eorps 
et  semblables  à  ceux  que  produisent  les  secousses  électriques,  soit  enfin 
en  une  espèce  de  tremblement  convulsif  continu,  avec  exacerbations 
irrégulières. 

Le  phénomène  le  plus  constant  serait,  d’après  certains  auteurs,  le 
collapsus  ;  selon  d’autres,  la  paralysie,  qui  fait  défaut  dans  l’hémorrha¬ 
gie  sous-arachnoïdienne  (un  seul  cas  de  Prus  fait  exception  à  cette  règle), 
servirait  à  distinguer  la  variété  qui  nous  occupe.  Il  est  enfin  un  certain 
nombre  de  symptômes  communs  à  ces  deux  formes,  sur  lesquels  nous 
nous  proposons  d’insister  dans  la  description  qui  va  suivre. 

5“  Hémorrhagie  sous-arachkoïdienne.  —  «  Les  observations  des  diverses 
variétés  d’hémorrhagies  sous-méningiennes,  ditLépine  dans  son  intéressant 
travail,  que  l’on  trouve  disséminées  dans  divers  recueils  ou  rassemblées  dans 
des  mémoires  spéciaux,  sont  en  nombre  assez  considérable  ;  on  en  réunirait 
facilement  plus  d’une  centaine  ;  mais,  sous  cette  abondance  de  matériaux 
qui  encombrent  la  science,)se  cache  une  véritable  pénurie  de  faits  précis  et 
détaillés  ;  jamais  richesse  ne  fut  plus  stérile.  »  Quoique  ces  lignes  aient 
été  écrites  il  y  a  8  ans,  on  croirait  vraiment  qu’elles  datent  d’hier,  tant 
la  question  a  fait  peu  de  progrès  depuis  cette  époque.  Cependant  il  faut 
reconnaître  que,  grâce  aux  récents  travaux  entrepris  sur  ce  sujet  difficile, 
certaines  conditions  pathogéniques  nouvelles  ont  été  signalées  et  un  grand 
nombre  de  caractères  cliniques  de  l’affection  ont  été  mis  en  lumière. 

L’hémorrhagie  méningée  chez  l’adulte  comprend  presque  uniquement 
l’hémorrhagie  sous-arachnoïdienne,  qui  siège  entre  l’arachnoïde  et  la  pie- 
mère  et  qui  peut  présenter  comme  complication  possible,  mais  rare,  l’ir¬ 
ruption  du  sang  à  travers  l’arachnoïde  déchirée,  ce  qui  constitue  alors  une 
des  variétés  de  l’hémorrhagie  mixte. 

Ânatomie  pathologique.  —  L’épanchement  de  sang  existe  sous  l’arach¬ 
noïde  entre  la  pie-mère  et  la  substance  cérébrale  ou  dans  l’épaisseur  même 
dg  la  pie-mère;  tantôt  il  se  présente  sous  forme  de  taches  disséminées,  tan¬ 
tôt,  au  contraire,  il  se  répand  uniformément  sur  toute  la  surface  du  cer¬ 
veau.  Généralement,  il  s’étend  en  nappe  peu  épaisse  à  la  surface  des  circon¬ 
volutions  (Gintrac,  qui  a  décrit  séparément  l’hémorrhagie  sous-arachnoï¬ 
dienne  de  la  convexité  des  hémisphères,  en  a  réuni  26  observations). 
Cependant  le  sang  gagne  plus  souvent  la  base  que  dans  l’épanchement  ex¬ 
tra-arachnoïdien  ;  parfois  même,  l’hémorrhagie  étant  très-abondante,  l’ex¬ 
travasation  encéphalique  fuse  dans  le  canal  vertébral  et  un  épanchement 
sous-arachnoïdien  spinal  est  produit,  qui  peut  se  prolonger  jusqu’à  la  ter¬ 
minaison  de  la  moelle  (cas  de  Boudet). 

Bien  qu’il  soit  mêlé  au  liquide  céphalo-rachidien,  le  sang  se  coagule, 
mais  on  ne  connaît  pas  d’exemple  d’enkystement  ;  ce  dernier  caractère 
suffirait  à  lui  seul  à  distinguer  cette  forme  d’hémato-méningie  de  l’hémor¬ 
rhagie  sus-arachnoïdienne  primitive  ou  secondaire.  Toutefois,  Lallemand 
a  cité  un  cas  d’hémorrhagie  sous-arachnoïdienne  dans  laquelle  s’était 
montré  un  kyste,  situé  entre  la  pie-mère  et  l’arachnoïde  au  niveau  du  lobe 
gauche  du  cervelet. 
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Les  plexus  choroïdes  sont  le  siège  d’une  injection  considérable,  et  il  n’est 
pas  rare  de  trouver  les  ventricules  pleins  de  sang,  ce  qui  constitue  une  au¬ 
tre  variété  d’hémorrhagie  mixte. 

Le  sang  peut  faire  irruption  dans  les  ventricules,  en  pénétrant  soit  par  la 
grande  fente  de  Bichat,  soit  par  la  portion  réfléchie  des  ventricules  latéraux. 
Notre  savant  ami  Hayem  en  a  récemment  observé  un  exemple  :  dans  ce 
cas,  le  tissu  nerveux  détruit  ne  présentait  à  l’examen  microscopique  au¬ 
cun  corps  granuleux,  ce  qui  tendrait  à  prouver  que  le  ramollissement  de 
la  pulpe  nerveuse  a  lieu  par  attrition  et  n’est  que  le  résultat  de  l’effort 
mécanique  du  sang,  puisqu’il  n’y  a  aucune  trace  de  travail  phlegmasique, 
préalable  ou  consécutif  ;  ce  fait  a  été  également  confirmé  par  les  recher¬ 
ches  de  Lépine  qui,  dans  la  première  de  ses  observations,  signale  une  dés¬ 
organisation  de  la  première  circonvolution  du  lobe  sphénoïdal.  «  L’examen 
microscopique  de  la  partie  ramollie,  dit-il,  en  montrant  qu’elle  ne  conte¬ 
nait  pas  de  corps  granuleux,  a  prouvé  qu’on  ne  pouvait  admettre  un  ra¬ 
mollissement  préexistant  à  l’apoplexie  et  qu’il  s’agissait  simplement  d’un 
ramollissement  mécanique  par  attrition.  »  Quelquefois  limité  à  l’une  des 
moitiés  latérales  de  l’encéphale,  l’épanchement  occupe  le  plus  souvent  les 
deux  côtés.  Parfois,  la  pie-mère  est  infiltrée  de  sang  au  point  de  justifier  la 
comparaison  qui  en  a  été  faite  avec  un  placenta.  Gintrac  a  réuni  8  obser¬ 
vations  dans  lesquelles  la  pie-mère  était  infiltrée  de  sang  sur  toute  la  pé¬ 
riphérie  de  l’encéphale. 

Quand  on  dépouille  le  cerveau  de  ses  membranes,  on  constate  un  léger 
aplatissement  des  circonvolutions  :  en  certains  points  la  substance  céré¬ 
brale  est  quelquefois  ramollie  et  comme  macérée  dans  le  liquide  qui  la 
baigne,  mais  sans  présenter  à  l’examen  microscopique  les  cmps  granu¬ 
leux  qui  caractérisent  l’inflammation  ;  et  si,  dans  quelques  cas,  an  a  con¬ 
staté  des  lésions  phlegmasiques  de  la  substance  nerveuseyCmle^i  doivent 
être  considérées  comme  des  complications  tout  à  fait  ^ide^lWs  et  re¬ 
connaissant  le  plus  souvent  une  origine  traumatiqi^(2‘’ rase/vation  de 
Lépine).  \  [J 

11  est  à  remarquer  que  l’hémorrhagie  sous-arachnoïdienneiestl  presque 
toujours,  sinon  constamment,  accompagnée  de  lésions  vasculaïres\ponta- 
nées  ou  ti’aumatiques.  De  toutes  ces  altérations,  la  plus  fréquent^  est'thr- 
tainement  la  dilatation  anévrysmatique  des  artères  suivie  de  la  rupture  de 
ces  vaisseaux.  Nous  avons  déjà,  à  propos  de  l’hémorrhagie  sus-arachnoï¬ 
dienne,  signalé  les  anévrysmes  intra-crâniens  parmi  les  causes  de  cette  va¬ 
riété  d’épanchement  sanguin.  Or,  cette  condition  étiologique  est  beaucoup 
plus  fréquente  pour  l’hémorrhagie  sous-arachnoïdienne,. 

Les  observations  de  Serres,  d’Hodgson,  de  Nebel,  de  King,  d’Albers,  de 
Stumpff,  deBrinton,  de  Gull,  les  monographies  d’Ogle,  de  Lebert,  et  les  in¬ 
téressantes  thèses  de  Gouguenheim  et  de  Durand,  enfin  les  exemples  plus 
récents  cités  par  Hayem  et  Lépine,  ont  démonti'é  de  la  façon  la  plus  évi¬ 
dente  qu’un  grand  nombre  d’hémorrhagies  sous-méningées  sont  produites 
par  la  rupture  d’anévrysmes  des  artères  intra-crâniennes. 

La  fréquence  relative  du  développement  de  ces  anévrysmes,  selon  les  di- 
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verses  artères  cérébrales,  se  trouve  représentée  dans  le  tableau  suivant,  où 
sont  réunies  les  statistiques  de  Lebert,  de  Gouguenheim  et  de  Durand  : 


Tronc  basilaire . 36  cas. 

Artère  cérébrale  moyenne . 34  — 

Carotide  interne . 21  — 

Artère  cérébrale  antérieure . 13  — 

Artère  communicante  postérieure . .  8  — 

Artères  vertébrales .  5  — 

Artères  cérébelleuses . 5  — 

.Artère  cérébrale  postérieure .  3  — 

Artère  communicante  antérieure .  2  — 

Artère  méningée  moyenne .  2  — 

Total . 129  cas. 


Quant  aux  ruptures,  elles  constituent  le  mode  de  terminaison  le  plus  ha¬ 
bituel  de  ces  anévrysmes.  Lebert,  sur  86  cas,  mentionne  48  ruptures,  Du¬ 
rand  64  sur  115. 

La  lésion  vasculaire,  origine  de  ces  anévrysmes  des  artères  intra-crâ¬ 
niennes,  est-elle  l’endartérite  avec  production  athéromateuse  dans  l’épais¬ 
seur  des  tuniques  vasculaires,  comme  semblent^le  croire  Hardy  et  Béhier  ? 
Sans  admettre  d’une  façon  exclusive  ce  mécanisme  de  production,  nous 
croyons  toutefois  qu’il  doit  être  souvent  invoqué,  car  il  a  été  constaté  par 
un  grand  nombre  d’observateurs  ;  mais  la  rupture  vasculaire  ne  se  montre 
pas  toujours  liée  à  des  dilatations  anévrysmatiques  des  artères,  elle  peut 
avoir  lieu  indépendamment  des  anévrysmes  et  être  préparée  probablement 
par  des  altérations  diverses  des  tuniques  vasculaires,  en  particulier  par  la 
dégénérescence  graisseuse  [ou  par  l’athérome  des  parois  artérielles.  Prus 
croyait  même  que  tous  les  épanchements  sanguins  provenant  de  cette  cause 
avaient  pour  siège  exclusif  le  tissu  sous-arachnoïdien,  quoiqu’il  n’ait  cité 
qu’un  cas  qui  reconnaisse  une  pareille  condition  étiologique  :  il  s’agissait 
de  la  rupture  de  l’artère  cérébrale  moyenne  ;  8  observations  semblables 
ont  été  rapportées  par  Rocheux  (7  cas)  et  par  Gintrac  (1  cas).  D’autre  part, 
Morgagni  et  Boudet  ont  signalé  trois  autres  faits  d’hémorrhagie  sous-mé¬ 
ningée  due  à  la  rupture  de  la  cérébrale  antérieure,  de  la  carotide  interne  et 
de  l’artère  basilaire.  Enfin,  on  a  cité  des  cas  où  l’hémorrhagie  sous-méningée 
provenait  de  la  rupture  d’une  veine  ou  d’un  sinus  (Serres,  Douglas,  A 
dral,  Cruveilhier ,  Tonnelé)  ;  ces  derniers  faits  peuvent  être  considérés  comme 
exceptionnels. 

n  y  a  15  ans  environ,  Virchow,  en  signalant  l’existence  dans  les  ménin¬ 
ges  de  dilatations  anévrysmales  de  très-petites  dimensions',  a  étendu  le 
domaine  des  anévrysmes  intra-crâniens,  mais  il  n’en  avait  tiré  aucune  con¬ 
séquence  pathogénique  ;  il  appartenait  à  Lépine  de  féconder  ces  recher¬ 
ches,  restées  jusque-là  stériles,  en  démontrant  que  la  rupture  de  ces  ané¬ 
vrysmes  miliaires  des  méninges  pouvait  être  la  source  d’une  hémorrhagie 
arachnoïdienne  :  «  Quoique  jusqu’à  ce  jour,  dit  ce  judicieux  observateur, 
on  n’ait  pas  publié  à  notre  connaissance  un  seul  cas  d’hémorrhagie  ménin¬ 
gée  sous  la  dépendance  de  ces  anévrysmes  découverts  et  si  bien  décrits  par 
Virchow,  et  que  notre  seconde  observation  soit  encore  un  fait  isolé,  ü  nous 
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semble  difficile  de  méconnaître  leur  importance,  car  ils  méritent  d’être 
pris  en  sérieuse  considération  au  point  de  vue  de  la  pathogénie  de  l’hé¬ 
morrhagie  méningée,  et,  d’ailleurs,  les  récents  travaux  de  Charcot  et  Bou¬ 
chard  viennent  démontrer  que  c’est  à  la  rupture  de  ces  anévrysmes  micro¬ 
scopiques,  lorsqu’ils  siègent  dans  la  substance  cérébrale  elle-même,  que 
dans  la  majorité  des  cas  l’hémorrhagie  cérébrale  doit  être  rapportée.  »  C’est 
qu’en  effet  les  anévrysmes  miliaires  des  méninges  et  ceux  des  artérioles  de 
la  substance  nerveuse  soût  identiques  ;  les  uns  et  les  autres  relèvent 
d’une  altération  spéciale  et  parfois  généralisée  du  système  vasculaire,  en 
un  mot,  del’artério-sclérose,  lésion  qui  correspond  à  la  péri-artérite  et  est 
tout  à  fait  indépendante  de  l’athérome  artériel.  Voici,  du  reste,  la  descrip¬ 
tion  des  lésions  artérielles  des  méninges  consignée  par  Lépine  dans  son  in¬ 
téressant  mémoire  : 

«  On  distingue  appendus  à  la  pie-mère,  au  niveau  du  foyer,  5  ou  6  pe¬ 
tits  caillots  régulièrement  arrondis,  à  surface  lisse  et  brillante,  dont  le  vo¬ 
lume  varie  entre  celui  d’une  grosse  tête  d’épingle  et  celui  d’une  petite  len¬ 
tille  ;  avec  la  loupe  et  surtout  à  l’examen  microcospique,  à  un  faible  grossis-  ’ 
sement,  on  constate  très-nettement  que  ces  petits  corps  sont  des  dilatations 
anévrysmales  des  artérioles  de  la  pie-mère.  Ces  anévrysmes  sont  remplis 
de  globules  rouges  et  blancs,  le  sac  est  très-mince,  et  on  le  rompt  très- 
facilement  en  pressant  sur  la  lamelle  de  verre  qui  le  recouvre.  »  Dans  sa 
consciencieuse  étude  sur  les  anévrysmes  miliaires  du  cerveau,  notre  ex¬ 
cellent  ami  Liouville  a  noté  quatre  fois  la  coexistence  de  ceux-ci  avec  les 
anévrysmes  de  même  grandeur  très-nettement  formés  dans  les  méninges. 
Tout  porte  à  croire  que  ces  anévrysmes  miliaires  des  méninges  seront  de 
nouveau  constatés  dans  les  observations  ultérieures,  mais  nous  nous  gar¬ 
derions  bien  de  vouloir  attribuer  à  cette  dernière  lésion  une  trop  grande 
importance  dans  la  pathogénie  de  la  maladie  qui  nous  occupe. 

Genèse  et  étiologie.  —  L’étiologie  se  trouve  implicitement  traitée  dans  le, 
paragraphe  précédent.  Les  causes  de  l’hémorrhagie  sous-arachnoïdienne, 
aussi  bien  que  celles  de  l’épancbement  sus-arachnoïdien,  comprennent  deux 
ordres  de  faits  :  la  rupture  des  vaisseaux  artériels  ou  veineux  et  la  rupture 
des  capillaires.  Nous  avons  vu  dans  le  chapitre  précédent  la  valeur  étiolo¬ 
gique  des  anévrysmes  des  artères  intra-crâniennes  et  des  artérioles  de  la 
pie-mère  ;  mais  la  production  de  la  lésion  vasculaire  a  elle-même  besoin 
d’une  explication  ;  il  ne  suffit  pas,  en  effet,  de  constater  que  l’épanchement 
sanguin  provient  de  la  ruptui’e  d’un  vaisseau,  il  faut  encore  remonter  à  la 
cause  prochaine  de  cette  rupture  et  déterminer  les  différentes  conditions 
pathologiques  qui  ont  préparé  l’altération  des  tuniques  vasculaires.  Envi¬ 
sagée  à  ce  point  de  vue,  la  pathogénie  de  l’hémorrhagie  méningée  est  très- 
complexe.  En  dehors  du  traumatisme,  qu’on  a  trop  de  tendance  à  faire 
intervenir  pour  expliquer  les  accidents,  il  est  une  série  d’états  pathologi¬ 
ques  qui  prennent  une  part  plus  ou  moins  directe  au  processus  pathogé¬ 
nique  ;  tel  est  l’alcoolisme,  dont  l’influence  a  été  peut-être  trop  méconnue 
depuis  la  découverte  delapachyméningite,  et  qui  doit  être  considérée  en¬ 
core  aujourd’hui  comme  une  condition  étiologique  fréquente  de  l’hémor- 
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rhagie  méningée,  car  il  agit  doublement  par  la  congestion  encéphalique 
qu’il  favorise  et  par  les  altérations  nutritives  et  la  dégénérescence  grais¬ 
seuse  des  parois  vasculaires  auxquelles  il  donne  naissance  ;  tel  est  aussi 
l’arthritisme  et  la  goutte,  qui  prédisposent  si  puissamment  à  la  dégénéres¬ 
cence  athéromateuse  des  vaisseaux.  Telle  est,  enfin,  la  sénilité,  qui  entraîne 
avec  elle  des  troubles  si  profonds  dans  la  structure  de  tous  les  organes  et 
•dans  celle  du  système  vasculaire  en  particulier. 

Lorsque  l’hémorrhagie  méningée  ne  relève  d’aucune  de  ces  influences, 
on  doit  en  rechercher  la  cause  dans  un  trouble  plus  ou  moins  éloigné 
de  la  circulation,  et  c’est  en  pareil  cas  le  cœur  qui  devra  être  examiné  le 
premier.  En  relevant  attentivement  les  nombreuses  observations  publiées 
par  les  auteurs,  nous  avons  trouvé  plusieurs  fois  signalée  l’hypertrophie  de 
cet  organe,  qui,  en  l’absence  de  toute  autre  condition  étiologique  apprécia¬ 
ble,  pourrait  bien  entrer  en  ligne  de  compte  dans  la  pathogénie  des  acci¬ 
dents  méningés. 

Les  épanchements  sous-arachnoïdiens  peuvent  s’observer  enfin  dans  les 
dyscrasies  hémorrhagiques  et,  dans  ce  cas,  ils  coïncident  avec  d’autres  hé¬ 
morrhagies  plus  ou  moins  étendues.  Nous  avons  déjà  signalé  cette  cause 
dans  l’article  précédent  et  nous  ne  croyons  pas  utile  de  revenir  sur  ces 
faits,  qui,  du  reste,  peuvent  être  considérés  comme  exceptionnels. 

Nous  passerons  sous  silence  cette  étiologie  banale  reproduite  par  la  plu¬ 
part  des  observateurs,  car  l’influence  pathogénique  des  diverses  causes 
invoquées  par  eux  nous  semble  obscure  et  discutable.  A  part  le  traumatisme, 
dont  nous  avons  signalé  l’importance,  et  en  dehors  des  lieux  communs  étio¬ 
logiques  de  toutes  les  maladies  de  l’encéphale,  les  causes  déterminantes 
dûment  établies  de  l’hémorrhagie  méningée  nous  échappent,.  Legendre  a  vu 
cette  hémorrhagie  survenir  chez  un  enfant  à  la  suite  d’un  accès  de  colère. 
Bamberger  a  rapporté  l’observation  d’un  homme  de  30  ans  jouissant  en 
apparence  de  la  santé  la  plus  complète,  sauf  une  céphalalgie  peu  intense, 
dont  il  se  plaignait  dans  les  derniers  temps,  et  qui,  pendant  qu’il  recevait 
une  douche  d’eau  froide  sur  la  tête,  tomba  frappé  d’une  hémorrhagie,  cau¬ 
sée  par  la  rupture  d’un  anévrysme  de  la  basilaire  qui  offrait  le  volume  d’un 
noyau  de  cerise  et  une  perforation  du  diamètre  d’une  tête  d’épingle. 

Quant  an-Lcauses  prédisposantes,  nous  ne  signalerons  que  pour  mémoire 
l’influence  des  saisons,  admise  par  Boudet,  qui,  sur  32  cas  réunis  par  lui, 
a  vu  que  16,  c’est-à-dire  la  moitié,  avaient  été  observés  dans  le  cours  du 
printemps  et  que  4  seulement  s’étaient  montrés  en  hiver.  La  prédisposition 
tenant  au  sexe  est  beaucoup  plus  évidente  ;  l’hémorrhagie  méningée  est, 
en  effet,  sans  contredit  beaucoup  plus  fréquente  chez  l’homme  que  chez 
la  femme.  Enfin,  il  ressort  des  recherches  statistiques  de  Legendre,  rela¬ 
tivement  à  Vâge,  que  c’est  pendant  la  période  la  plus  active  de  la  denti¬ 
tion,  c’est-à-dire  de  1  à  2  ans,  que  pai-aît  se  développer  de  préférence 
l’hémorrhagie  méningée  chez  les  enfants  ;  Rilliet  et  Barthez  ont  égale¬ 
ment  noté  cette  coïncidence,  sans  démontrer  toutefois  la  part  réelle  qu’il 
convient  d’attribuer  à  cette  condition  physiologique. 

Tour  récemment,  Parrot,  qui  a  entrepris  d’intéressantes  recherches  sur 
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les  hémorrhagies  encéphaliques  des  nouveau-nés,  s’est  attaché  a  en  dé¬ 
couvrir  les  causes  premières  ;  il  a  recueilli  personnellement  34  cas  d’hé¬ 
morrhagies  encéphaliques  et  a  noté  que  l’épanchement  sanguin  avait  une 
prédilection  marquée  pour  les  régions  déclives  (particularité  due  selon  lui 
au  décuhitus  dorsal,  qui  est  la  position  habituelle  des  enfants  à  cette  période 
de  la  vie)  ;  qu’il  était  le  plus  souvent  bilatéral  et  que,  chez  les  sujets  où  il 
n’existait  que  d’un  côté,  le  droit  était  plus  souvent  atteint  que  le  gauche  ; 
<[u’enfin  les  foyers  sanguins  occupaient  généralement  la  surface  de  circonvo¬ 
lution  de  la  région  sous-arachnoïdienne  ou  sous-épendymaire  des  ventri¬ 
cules  latéraux,  et  qu’ils  se  produisaient  sans  qu’aucun  symptôme  antérieur 
permît  de  les  diagnostiquer  pendant  la  vie.  Au  point  de  vue  pathogénique, 
les  34  observations  d’hémorrhagie  méningée  recueillies  parParrot  chez  les 
nouveau-nés  lui  ont  montré  que  cette  affection  était  toujours  deutéropa- 
thique  et  se  produisait  dans  le  cours  des  maladies  suivantes,  que  nous  ran¬ 
geons  ici  par  ordre  de  fréquence  ; 


Athrepsie . 24  fois. 

Œdème  des  nouveau-nés.  .  . .  8  — 

Congestion  générale  des  viscères .  1  — 

Hypertrophie  du  thymus .  1  — 


Ainsi,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  l’hémorrhagie  se  produit  pendant 
l’évolntion  de  l’athrepsie  et  serait  causée,  d’après  cet  auteur,  par  les  trou¬ 
bles  nutritifs  qui  constituent  cette  dernière  affection.  Un  des  premiers  ef¬ 
fets  de  l’athrepsie,  dit-il,  est  d’altérer  le  sang,  qui  finit  par  stagner  ou 
même  par  se  coaguler  dans  le  système  veineux  ;  il  en  résulte  une  conges¬ 
tion  veineuse  de  la  plupart  des  viscères  et  notamment  de  la  périphérie  de 
l’encéphale  ;  d’autre  part,  le  liquide  céphalo-rachidien  diminue  considéra¬ 
blement  par  le  fait  de  ces  mêmes  troubles  nutritifs  et  ne  protège  plus  les 
vaisseaux  de  l’encéphale,  qui  se  trouve  alors  étreint  par  les  surfaces  dures 
des  os  du  crâne  ;  ces  diverses  dispositions  expliquent  suffisamment  l’ori¬ 
gine  des  hémorrhagies  chez  les  nouveau-nés. 

Symptômes.  —  D’après  la  description  anatomo-pathologique  qui  pré¬ 
cède,  il  est  aisé  de  comprendre  que  les  symptômes  doivent  varier  selon  l’éten¬ 
due  et  le  siège  de  l’épanchement  sanguin,  à  la  base,  à  la  convexité  du  cerveau 
ou  sur  le  mésocéphale  :  ainsi,  on  a  vu  la  mort  survenir  presque  subite¬ 
ment  par  suspension  de  la  respiration  dans  les  cas  où  l’hémorrhagie  étrei¬ 
gnait,  comme  dans  un  cercle  de  sang,  la  moelle  allongée.  Mais  à  côté  de 
ces  différences,  qui  influent  surtout  sur  la  durée  des  accidents,  la  maladie 
présente,  dans  ses  diverses  nuances,  un  caractère  constant  qui  a  une 
grande  valeur  diagnostique  :  elle  ne  donne  lieu  qu’à  des  symptômes  diffus 
de  dépression  cérébrale.  Avec  ou  sans  prodromes,  une  attaque  d’apoplexie 
a  lieu,  le  coma  est  profond,  la  résolution  est  complète  et  générale,  avec 
conservation  des  mouvements  automatiques  et  des  mouvements  réflexes, 
mais  il  n’y  a  pas,  en  général,  de  paralysie  limitée  ;  cette  attaque  peut  être  ra¬ 
pidement  mortelle.  Gendrin  a  cité  un  exemple  très-net  de  cette  forme  d’apo¬ 
plexie  méningée  que  l’on  pourrait  presque  appeler  foudroyante  :  Un  maçon, 
âgé  de  63  ans,  se  coucha  bien  portant  ;  le  lendemain  matin,  on  le  trouva 
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plongé  dans  un  sommeil  profond  dont  on  ne  put  le  faire  sortir;  on  le  trans¬ 
porta  immédiatement  à  l’hôpital,  il  était  dans  le  coma  le  plus  complet,  ses 
yeux  étaient  fermés,  ses  pupilles  immobiles  et  dilatées;  il  retirait  ses 
membres  lorsqu’on  les  pinçait,  mais,  quand  on  soulevait  ses  bras,  ils  re¬ 
tombaient  l’un  et  l’aùtre  comme  des  membres  inertes  ;  la  respiration  était 
haute  et  pénible,  le  pouls  plein  et  sans  fréquence,  la  face  colorée  ;  une 
large  saignée  fut  immédiatement  pratiquée.  Dans  la  journée,  la  respiration 
devint  de  plus  en  plus  haute  et  gênée  ;  la  mort  arriva  à  5  heures  du  soir  ; 
à  l’autopsie,  on  trouva  une  congestion  sanguine  très-prononcée  dans  les 
vaisseaux  extérieurs  du  crâne.  Un  caillot  de  sang  infiltré  sous  l’arachnoïde 
recouvrait  toute  la  convexité  de  l’hémisphère  droit,  les  trois  quarts  posté¬ 
rieurs  de  la  convexité  de  gauche,  et  s’étendait  avec  la  pie-mère  dans  les  an¬ 
fractuosités  des  circonvolutions  cérébrales. 

Aucune  trace  de  rupture  ne  put  être  constatée  dans  ce  cas,  les  centres  ner¬ 
veux  et  les  vaisseaux  encéphaliques  parurent  sains,  l’aorte  contenait  des  in¬ 
crustations  à  sa  surface  interne  et  le  ventricule  du  cœur  était  légèrement  hy¬ 
pertrophié.  Nous  avons  reproduit  ce  cas  comme  un  type  de  l’hémorrhagie 
méningée  à  terminaison  promptement  mortelle.  Mais  cette  attaque  apoplec- 
tiforme  n’est  pas  toujours  foudroyante;  si  le  malade  revient  à  lui,  il  accuse 
ordinairement  une  céphalalgie  intense,  mais  ne  présente  pas  de  symptômes 
circonscrits  ;  il  a  une  faiblesse  générale  intellectuelle  et  physique  ;  dans  le 
lit,  il  peut  exécuter  des  mouvements  volontaires,  mais  il  ne  peut  se  tenir 
debout,  et  ces  symptômes  vagues  et  diffus  persistent  jusqu’à  ce  qu’une 
nouvelle  attaque  ramène  le  coma  initial. 

Cette  série  de  phases  peut  se  reproduire  un  certain  nombre  de  fois  avant  la 
mort,  de  sorte  que  la  maladie  peut  être  nettement  caractérisée  en  ces  termes  ; 
elle  tue  dans  la  première  attaque  du  coma,  ou  bien  elle  tue  après  quelques 
accès  de  somnolence,  dans  l’intervalle  desquels  le  patient  présente  une  dé¬ 
pression  générale  sans  symptômes  circonscrits.  Au  reste,  dans  l’une  et  l’au¬ 
tre  alternative,  la  durée  est  très-courte  et  l’anéantissement  croissant  de 
l’innervation  encéphalique  ne  tarde  pas  à  amener  la  mort.  Dans  plus  de 
la  moitié  des  cas,  elle  a  lieu  le  premier  jour  ;  il  est  rare  qu’elle  soit  différée 
jusqu’à  la  fin  de  la  première  semaine,  et  l’on  ne  connaît  que  deux  exem¬ 
ples  de  survie  pendant  un  mois. 

Après  avoir  présenté  le  tableau  symptomatique  général  et  succinct  de 
l’hémorrhagie  sous-arachnoïdienne,  nous  allons  étudier  séparément  cha¬ 
cun  de  ces  phénomènes  morbides  en  essayant  d’établir  leur  véritable  valeur 
séméiologique. 

Prodromes.  —  Les  phénomènes  prodromiques  ne  sont  pas  rares  dans 
l’hémorrhagie  sous-méningée,  ou  du  moins  sont  bien  plus  fréquents  que 
dans  l’hémorrhagie  cérébrale  ;  d’après  les  relevés  de  Durand-Fardel,  ils  se 
montreraient  dans  le  tiers  des  cas.  Ces  symptômes  du  début  doivent  être 
rattachés  bien  moins  à  l’hémorrhagie  elle-même  qu’à  la  lésion  vasculaire 
qui  la  détermine  souvent  ou  à  la  maladie  cérébrale  dans  le  cours  de  la¬ 
quelle  elle  peut  se  produire.  Le  plus  'souvent  les  phénomènes  prémoni¬ 
toires  de  l’effusion  sanguine  sont  le  résultat  de  la  compression  exercée  par 
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les  tumeurs  anévrysmales  sur  les  nerfs  crâniens  ou  sur  les  centres  nerveux 
eux-mêmes. 

Le  siège  de  ces  anévrysmes  n’est  pas  sans  influence  sur  la  production 
de  ces  symptômes  initiaux  ;  les  anévrysmes  de  l’artère  sylvienne  peuvent 
rester  pour  ainsi  dire  latents  jusqu’au  moment  de  leur  rupture.  Par  sa 
position  même,  en  effet,  cette  artère,  selon  la  remarque  de  Lépine,  prête 
peu  au  développement  de  symptômes  prodromiques,  car  la  distance  qui  la 
sépare  des  parties  encéphaliques  est  telle  qu’un  anévrysme  même  d’un 
certain  volume  peut  rester  pour  ainsi  dire  latent  et  n’exercer  aucune  com¬ 
pression  sur  les  organes  environnants.  Il  n’en  est  pas  de  même  de  la  plupart 
des  anévrysmes  des  autres  artères  cérébrales,  les  phénomènes  de  compres¬ 
sion  auxquels  ils  donnent  lieu  peuvent  éclairer  sur  le  siège  de  la  tumeur  : 
ainsi  les  anévrysmes  des  artères  cérébrales  antérieures  ou  de  la  communi¬ 
cante  antérieure  se  traduisent  par  des  signes  de  compression  des  nerfs  de 
la  première  et  de  la  deuxième  paires  ;  les  tumeurs  anévrysmatiques  de  l’ar¬ 
tère  communicante  postérieure  influencent  toujours  la  troisième  paire, 
quelquefois  la  quatrième,  et  souvent  une  partie  de  la  cinquième  ;  il  en 
est  de  même  des  anévrysmes  de  la  carotide  interne.  Ceux  des  artères  ver¬ 
tébrales,  de  la  basilaire  et  de  ses  branches,  portent  leur  action  sur  les  six 
dernières  paires  crâniennes,  souvent  même  sur  la  protubérance  et  le  bulbe. 
Tous  ces  phénomènes  de  compression  peuvent  servir  d’exorde  à  l’hémor¬ 
rhagie  méningée,  quoiqu’à  proprement  parler  ils  ne  fassent  pas  partie  inté¬ 
grante  de  la  symptomatologie  de  cette  affection.  Les  considérations  qui 
précèdent  nous  expliquent  pourquoi,  dans  certains  cas,  bien  avant  leur  at¬ 
taque  apoplectiforme,  les  malades  se  plaignent  d’une  céphalalgie  fixe  per¬ 
sistante  et  circonscrite  et  présentent  parfois  des  paralysies  musculaires  re¬ 
levant  de  la  compression  d’un  des  nerfs  de  la  base  et  en  particulier  des  nerfs 
moteurs  de  l’œil;  d’autres  fois,  ils  accusent  des  troubles  respiratoires;  ilsont 
un  hoquet  persistant,  des  accès  de  suffocation  ;  plus  rarement,  enfin,  on  a 
noté  des  palpitations,  imputables  sans  doute  à  la  compression  du  nerf  pneu¬ 
mogastrique  ;  dans  un  cas  très-remarquable  rapporté  par  Mullard,  la  rup¬ 
ture  du  sinus  latéral  droit  à  son  embouchure  dans  le  pressoir  d’Héropbile 
donna  lieu  à  une  hémorrhagie  sous-arachnoïdienne,  dont  le  début  fut  mar¬ 
qué  par  un  violent  frisson  et  par  la  sensation  d’une  douche  d’eau  chaude 
sur  la  tête.  Enfin,  on  a  cité  encore  comme  phénomènes  prodromiques  l’as¬ 
soupissement,  l’engourdissement,  les  vertiges,  la  rougeur  et  la  chaleur  de 
la  face,  la  fièvre,  les  vomissements  et  les  évacuations  involontaires  des 
fèces  et  des  urines.  Ces  derniers  phénomènes  ont  été  observés  dans  les 
deux  cas  rapportés  par  Lépine.  Que  ces  divers  prodromes  généraux  ou  lo¬ 
calisés  aient  existé  ou  non,  l’hémorrhagie  méningée  s’annonce  par  un  dé¬ 
but  brusque  et  apoplectique  :  le  malade,  comme  nous  l’avons  dit,  tombe 
sans  connaissance,  mais  cette  perte  de  sentiment  est  loin  d’être  aussi  rapide 
et  aussi  complète  que  dans  l’hémorrhagie  cérébrale  où,  du  premier  coup, 
le  désordre  atteint  son  apogée  ;  elle  |est,  au  contraire,  lente  et  'graduelle, 
car  elle  est  due  ici  à  un  phénomène  de  compression  qui,  d’abord  limité,  à 
de  la  tendance  à  s’accroître  et  à  s’étendre.  D’autres  fois,  la  perte  de  connais- 
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sauce  est  incomplète  et  se  réduit  à  un  état  de  somnolence  semi-comateuse, 
dont  on  peut  par  instant  tirer  le  malade.  Celui-ci  peut  n’être  pas  privé  de 
la  faculté  de  percevoir  ni  de  celle  d’exprimer  ses  sensations,  mais  tous  ses 
actes  ne  s’exécutent  qu’avec  lenteur,  avec  difficulté  et  d’une  manière  im¬ 
parfaite.  Les  sens  ne  s’exercent  que  sous  l’influence  d’impressions  vives  ou 
réitérées;  la  mémoire  est  presque  perdue,  les  réponses  sont  vagues,  tardi¬ 
ves,  incomplètes  ;  le  malade  semble  être,  en  un  mot,  dans  un  état  de  stu¬ 
peur  et  d’incapacité  morale,  bien  qué’veillé  et  plus  ou  moins  sensible  (Gin- 
trac).  Cette  perte  de  connaissance  est  bientôt  suivie  de  somnolence,  d’as¬ 
soupissement  et  de  coma,  avec  résolution  plus  ou  moins  complète  des 
membres.  Ces  derniers  symptômes,  principalement  le  coma,  sont  à  peu  près 
constants. 

Parfois  il  arrive  que  l’hémorrhagie  méningée,  surtout  quand  elle  suc¬ 
cède  à  un  traumatisme  du  crâne,  ne  présente  pas  de  symptôme  apparent 
pendant  une  période  de  temps  assez  considérable,  et  ce  n’est  que  plusieurs 
heures  après  qu’apparaît  le  coma  à  la  fois  initial  et  ultime  ;  tel  est  le  cas 
brièvement  rapporté  par  Hammond  :  un  homme  est  violemment  heurté  par 
un  timon  de  voiture,  il  reste  quelques  instants  comme  étourdi  sous  le  coup, 
puis  il  retourne  à  ses  affaires  sans  éprouver  la  moindre  douleur  ni  le  plus 
léger  malaise  ;  12  heures  après  environ,  le  coma  survient  et  il  meurt  sans 
s’être  pour  ainsi  dire  réveillé. 

Gibson  a  rapporté  un  fait  plus  surprenant  encore,  dans  lequel  l’invasion 
des  accidents  fut  bien  plus  tardive  :  un  homme  d’environ  60  ans  fut  trouvé 
un  matin  assis  à  son  bureau ,  comme  s’il  reposait  en  appuyant  sa  tête  sur  ses 
bras  croisés  au-devant  de  lui  ;  on  découvrit  qu’il  était  profondément  insensi¬ 
ble  ;  il  fut  aussitôt  transporté  à  l’hôpital  :  le  coma  était  complet,  la  respira¬ 
tion  stertoreuse,  et  il  était  en  outre  paralysé  de  tout  un  côté  du  corps  ;  il 
succomba  au  bout  de  deux  jours,  et  l’examen  nécroscopique  fit  constater 
l’existence  d’une  fracture  du  côté  gauche  du  crâne  avec  déchirure  de  la 
dure-mère  et  de  l’artère  méningée  moyenne  qui  avaiGdéterminé  une  hémor¬ 
rhagie  sous-arachnoïdienne  considérable.  En  recherchant  ses  antécédents, 
on  apprit  que  5  jours  auparavant  il  était  tombé  du  haut  d’un  escalier,  et 
qu’après  être  resté  quelques  instants  étourdi  par  sa  chute  il  avait  bientôt 
repris  ses  sens. 

Ainsi  donc,  le  coma  doit  être  considéré  comme  le  symptôme  dominant 
de  la  maladie  qui  nous  occupe,  et  les  malades  peuvent  tomber  comme 
foudroyés  et  rester  dans  l’assoupissement  ou  dans  le  coma  jusqu’à  la 
mort;  d’autres  fois,  au  contraire,  ce  dernier  phénomène  se  montre  d’une 
façon  intermittente  (observ.  de  Boudet,  de  Laborde  et  Dugast).  Nous  note¬ 
rons  ici  que  la  forme  intermittente  peut  exister  pour  tous  les  symptômes 
de  l’hémorrhagie  méningée,  et,  quand  elle  est  bien  marquée,  c’est  certai¬ 
nement  un  signe  de  la  plus  grande  valeur. 

Dans  certains  cas,  il  n’existe  qu’un  assoupissement  plus  ou  moins  pro¬ 
fond:  quand  on  appelle  le  malade,  il  soulève  légèrement  les  paupières, 
mais  demeure  d’ailleurs  inerte;  d’autres  fois,  il  répond  péniblement  aux 
questions  qu’on  lui  adresse,  et  se  rendort  immédiatement  après. 
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L’abolition  du  sentiment  rend  souvent  difficile,  à  apprécier  les  troubles 
de  la  sensibilité  et  du  mouvement.  Le  plus  souvent  la  résolution  muscu¬ 
laire  est  complète  et  la  sensibilité  cutanée  est  plutôt  émoussée  qu’éteinte. 
Lorsque  l’épanchement  sanguin  est  peu  abondant  et  s’est  produit  d’une 
façon  lente  et  progressive,  on  observe  des  troubles  particuliers  de  la  mo¬ 
tilité,  sur  lesquels  Basse  a  particulièrement  appelé  l’attention.  C’est  bien 
moins  une  paralysie  mal  définie  qu’une  faiblesse  générale,  une  impossi¬ 
bilité  de  se  tenir  debout,  une  incertitude  dans  les  mouvements,  une  sorte 
d’inertie  des  membres,  qui  se  termine,  en  général,  par  la  résolution  plus 
ou  moins  complète.  De  son  côté,  Gintrac  a  signalé  ce  trouble  de  la  moti¬ 
lité,  qu’il  désigne  sous  le  nom  d’asthénie  ou  d’atonie  musculaire. 

Durand-Fardel  a  rapporté  un  cas  d’hémorrhagie  sous-arachnoïdienne  ter¬ 
minée  par  la  mort  au  bout  d’un  mois,  et  dans  lequel  l’intelligence  et  la  mo¬ 
tilité  s’étaient  conservées  intactes  jusqu’à  la  fin. 

Ce  n’est  que  dans  les  cas  exceptionnels  qu’on  a  vu  l’hémiplégie  se 
produire.  Prus  ne  l’a  constatée  que  5  fois  sur  12  cas  d’hémorrhagie  mé¬ 
ningée  par  rupture  artérielle.  Serres  en  avait  même  nié  la  possibilité,  en 
s’appuyant  sur  ses  recherches  expérimentales. 

Il  résulte  pourtant  des  faits  connus  jusqu’à  ce  jour,  dit  Grisolle,  que  la 
paralysie  est  un  symptôme  de  l’apoplexie  méningée,  mais  un  symptôme  in¬ 
contestablement  moins  fréquent  et  plus  tardif  que  dans  l’hémorrhagie  céré¬ 
brale  ;  cela  tient  sans  doute,  ajoute-t-il,  au  peu  d’épaisseur  que  la  couche 
sanguine  acquiert  dans  les  premiers  temps  de  la  maladie,  à  la  lenteur  avec 
laquelle  le  sang  s’épanche,  à  sa  résorption  plus  facile  et  plus  prompte. 
L’épanchement  comprimant  un  seul  hémisphère  peut,  s’il  est  considérable^ 
paralyser  les  deux  côtés  du  corps;  mais  on  ne  verrait  jamais,  d’après  Bou- 
det,  la  paralysie  limitée  à  un  seul  membre  ou  bien  à  une  moitié  de  la 
face. 

Dans  les  deux  observations  de  Lépine,  nous  trouvons  notée  l’hémiplégie 
des  membres  et  de  la  face,  du  côté  opposé  à  la  lésion  cérébrale.  Dans  l’un  de 
ces  cas,  il  existait  en  outre  une  flaccidité  musculaire  absolue,  que  notre  sa¬ 
vant  ami  explique  par  le  peu  de  diffusion  de  l’épapchement.  Dans  sa  pre¬ 
mière  observation,  où  l’infiltration  sanguine  était  diffuse,  le  membre  supé¬ 
rieur  du  côté  opposé  à  l’hémiplégie  présentait  un  état  de  contracture  per¬ 
sistant,  et  les  deux  membres  inférieurs  une  raideur  manifeste.  Ces  phéno¬ 
mènes  d’excitation  sont  exceptionnels.  La  contracture,  en  particulier, 
quoique  notée  par  Boudet  14  fois  sur  27,  et  rangée  par  Legendre  au  nom¬ 
bre  des  symptômes  essentiels  de  la  maladie,  nous  semble  devoir  être  rap¬ 
portée,  d’une  façon  presque  exclusive,  à  la  variété  intra-arachnoïdienne 
de  l’hémorrhagie  méningée,  ou  bien  encore  à  la  pachyméningite  hémor¬ 
rhagique,  dont  elle  est  l’un  des  symptômes  les  plus  fréquents.  C’est  ainsi 
que  la  contracture  du  membre  supérieur,  notée  dans  la  première  observa¬ 
tion  du  mémoire  de  Lépine,  nous  paraît  devoir  être  rapportée  à  l’épanche¬ 
ment  sus-arachnoïdien,  qui  existait  également  dans  ce  cas.  Nous  en  dirons 
de  même  de  l’observation  V,  recueillie  par  Luneau  et  consignée  dans  la 
thèse  de  Dugast,  qui  a  trait  à  une  hémorrhagie  méningée  à  la  fois  sus  et 
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sous-arachnoïdienne.  Lorsqne  cette  condition  pathogénique  ne  peut  pas 
être  invoquée,  la  contracture  reconnaît  pour  cause  une  hémorrhagie  ven¬ 
triculaire  compliquant  l’apoplexie  sous-méningée. 

Quant  à  l’interprétation  pathogénique  des  mouvements  convulsifs  et 
tétanif ormes,  signalés  dans  un  certain  nombre  d’observations,  elle  pré¬ 
sente  plus  de  difficultés.  A  notre  sens,  ces  troubles  de  la  motilité  sont 
imputables,  dans  la  majorité  des  cas,  à  la  pachyméningite  hémorrhagique, 
si  souvent  confondue  par  les  anciens  auteurs  avec  l’hémorrhagie  ménin¬ 
gée.  Cependant  nous  ne  voudrions  pas  dire  que  de  semblables  phénomènes 
ne  puissent  se  présenter  dans  le  cours  d’une  hémorrhagie  sous-méningée. 
Plusieurs  observations,  recueillies  dans  ces  dernières  années,  semblent 
établir  la  réalité  des  accidents  convulsifs  ou  épileptiformes. 

11  est  enfin  un  dernier  ordre  de  phénomènes  sur  lesquels  l’attention  a 
été  appelée  dans  ces  derniers  temps,  et  qui  nous  semblent  dignes  d’être 
pris  en  sérieuse  considération. 

Comme  dans  l’hémorrliagie  cérébrale,  on  observe,  dans  l’apoplexie 
méningée,  un  abaissement  subit  de  la  température  centrale  au  moment 
de  l’attaque,  puis  un  retour  graduel  de  cette  température  deux  ou  trois 
heures  après  l’accident,  et  une  élévation  terminale  aux  approches  de  la 
mort..  Lépine,  qui  a  noté  ces  particularités  thermométriques,  a  également 
constaté,  chez  les  deux  malades  qui  font  l’objet  de  son  intéressant  mé¬ 
moire,  que  les  membres  du  côté  paralysé  étaient  plus  chauds  que  ceux  du 
côté  opposé.  Ce  judicieux  observateur  a  signalé  également  le  développe^ 
ment  facile  d’une  eschare  sur  la  fesse  du  côté  paralysé.  L’apparition  de 
cette  eschare  est  d’un  pronostic  très-grave,  et  généralement  son  début  fait 
prévoir  l’élévation  de  la  température  de  la  période  ultime.  Cet  accident 
subit  les  mêmes  lois  de  développement  que  celles  émises  par  Charcot  à 
propos  des  hémorrhagies  de  la  pulpe  cérébrale. 

Nous  signalerons,  en  terminant,  un  symptôme  rare,  ou  tout  au  moins 
pau  noté  encore  par  les  auteurs,  c’est  la  rotation  de  la  tête  et  la  déviation 
conjuguée  des  yeux.  Soigneusement  étudié  par  Prévost  dans  une  thèse 
inspirée  par  son  maître  Vulpian,  ce  symptôme  a  été  observé  par  lui  dans 
les  cas  de  lésions  superficielles  de  l’hémisphère  et  dans  les  hémorrhagies 
unilatérales  des  méninges  ;  dans  ces  cas,  la  déviation  a  toujours  eu  lieu 
du  côté  de  la  lésion.  Ce  phénomène  s’est  montré  également  dans  les  deux 
observations  de  Lépine  :  dans  la  première,  quelques  heures  après  l’attal 
que,  les  yeux  étaient  manifestement  dirigés  à  droite,  la  tête  était  égale¬ 
ment  tournée  du  même  côté,  et  cette  double  déviation  a  été  persistante  ; 
dans  la  seconde  observation,  nous  ne  trouvons  qu’une  simple  déviation  de 
la  tête  qui,  d’ailleurs,  n’a  pas  été  durable  ;  cette  même  déviation  des  yeux 
est  signalée  dans  le  cas  de  Bamberger,  qui  a  trait  à  une  hémorrhagie  de 
la  pie-mère. 

Quant  aux  vomissements,  quoiqu’ils  n’appartiennent  pas  en  propre  à  la 
symptomatologie  de  l’affection,  on  les  trouve  notés  cependant  dans  un 
assez  grand  nombre  de  cas.  Boudet  les  considérait  comme  un  phénomène 
prodomique  possible  ;  mais  l’on  doit  bien  se  mettre  en  garde  contre  la 
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confusion  si  fréquemment  commise  par  les  auteurs  antérieurs,  entre  l’hé¬ 
morrhagie  méningée  et  la  pachyméningite  ;  c’est  ainsi  que  Legendre,  en 
signalant  la  fièvre,  les  vomissements  et  les  mouvements  convulsifs  parmi 
les  prodromes  de  l’hémorrhagie  méningée,  a  été,  selon  nous,  induit  en 
erreur  sur  la  nature  de  l’affection  qui,  suivant  toute  vraisemblance,  était 
une  méningite  hémorrhagique.  Quoi  qu’il  en  soit,  les  vomissements  du 
début  persistent  quelquefois  plus  ou  moins  longtemps,  et  dans  certains 
cas  même  se  sont  montrés  pendant  plusieurs  heures.  La  persistance  des 
vomissements  peut,  ainsi  que  le  remarquent  Hardy  et  Béhier,  créer  une 
difficulté  réelle  pour  le  diagnostic ,  en  faisant  croire  à  l’existence  d’une 
hémorrhagie  cérébellense.  Notons  ici  que,  dans  ses  expériences  récentes 
sur  la  compression  du  cerveau,  Leyden  n’a  jamais  pu  obtenir  sur  les 
animaux  des  vomissements.  Ce  symptôme  reconnaît  sans  doute  pour  cause 
une  compression  du  pneumogastrique  par  l’épanchement  sanguin,  sié¬ 
geant  à  la  base  de  l’encéphale. 

C’est  à  une  semblable  compression  du  nerf  vague  que  doivent  être 
rapportés  le  ralentissement  du  pouls,  que  l’on  observe  rarement,  il  est 
vrai,  et  peut-être  aussi  les  troubles  de  la  respiration,  qui,  dans  un  certain 
nombre  de  cas,  est  difficile,  entrecoupée,  stertoreuse. 

Marche.  —  L’hémorrhagie  méningée  sous-arachnoïdienne  a  une  marche 
continue  ;  cependant  les  accidents  peuvent  s’amender,  comme  nous  l’avons 
dit  précédemment,  pour  reprendre  bientôt  ensuite  une  intensité  nouvelle. 
Abercrombie  a  cité  une  observation  très-concluante  à  cet  égard  :  Un 
homme,  âgé  de  63  ans,  est  pris  d’apoplexie  le  2  mai  ;  on  le  saigne,  et  le 
troisième  jour  au  matin  il  est  rétabli  ;  à  2  heures,  attaque  nouvelle,  perte 
de  connaissance  jusqu’au  lendemain  ;  même  succession  des  accidents  et 
des  temps  d’arrêt  jusqu’au  12  mai  ;  à  cette  date,  le  malade  est  en  pleine 
connaissance  pendant  quelques  heures,  puis  il  tombe  dans  le  coma  ;  enfin 
il  meurt  le  16.  Abercrombie  attribuait  ces  intermittences  à  ce  que  le  cer¬ 
veau  s’habituait,  au  bout  d’un  certain  temps,  à  la  compression,  mais  une 
nouvelle  quantité  de  liquide  venant  à  s’écouler,  le  coma  reparaissait. 
Dugast  a  cité,  dans  sa  thèse,  une  observation  recueillie  par  Luneau  ayant 
trait  à  une  hémorrhagie  sous-méningée,  dans  laquelle  la  perte  de  connais¬ 
sance  et  le  coma  présentaient  des  intermittences  très-nettes  ;  la  malade, 
âgée  de  32  ans,  qui  fait  le  sujet  de  cette  observation,  revint  à  elle  entre 
chaque  attaque  et  recouvra  toutes  ses  facultés.  Les  phénomènes  morbides 
avaient  même  à  tel  point  disparu  qu’elle  se  croyait  guérie,  quand  une 
dernière  attaque,  semblable  aux  deux  précédentes,  vint  l’emporter  subite¬ 
ment.  Cet  auteur  a  également  signalé  un  symptôme  peu  commun,  mais 
qui,  d’après  lui,  quand  il  existe  et  qu’il  revêt  une  forme  bien  accusée  et 
intermittente,  serait  d’une  grande  valeur  diagnostique  :  ce  sont  des  convul¬ 
sions  épileptiformes  intermittentes.  Ce  symptôme,  survenant  sans  cause 
connue,  se  montrant,  ainsi  que  tous  les  autres  phénomènes  morbides, 
sous  la  forme  intermittente,  suffirait,  d’après  Dugast,  à  établir  le  dia¬ 
gnostic. 

L’hémorrhagie  méningée  procède  d’une  façon  assez  caractéristique  :  elle 
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est  brusque  dans  ses  effets  et  tue  le  malade,  le  plus  souvent  en  quelques 
heures,  alors  même  qu’au  début  la  perte  de  connaissance  a  été  incom¬ 
plète  ;  quelquefois  elle  permet  une  survie  plus  ou  moins  longue  ;  mais 
rarement  les  malades  échappent  à  une  exagération  de  la  compression  céré¬ 
brale,  qui  se  déclare  ordinairement  avant  le  second  septénaire  ;  même 
dans  les  cas  de  rupture  d’un  vaisseau  assez  considérable,  la  mort  peut  se 
faire  attendre  plusieurs  jours,  comme  dans  le  fait  rapporté  par  Morgagni. 
La  terminaison  par  la  mort,  en  général  à  très-bref  délai,  paraît  constante  ; 
quoiqu’on  puisse  concevoir  la  possibilité  d’une  résorption  de  l’épanche¬ 
ment,  on  ne  connaît  jusqu’ici  aucun  fait  clinique  ou  anatomique  qui 
la  démontre  ;  le  pronostic  est  facile  à  déduire,  et  le  verdict  fatal  pourrait 
toujours  être  porté  en  face  de  l’hémorrhagie  sous-arachnoïdienne,  si  le 
diagnostic  était  toujours  établi  d’une  façon  certaine. 

Diagnostic.  —  Est-il  possible,  dans  l’état  actuel  de  la  science,  de  dis¬ 
tinguer  les  cas  où  l’hémorrhagie  a  son  siège  dans  l’espace  sous-arachnoï- 
dien,  de  ceux  dont  l’épanchement  s’est  fait  dans  la  cavité  de  l’arachnoïde? 

Archambault,  dans  son  excellent  article  sur  la  pathologie  des  méninges, 
s’est  posé  le  problème,  tout  en  avouant  qu’il  est  à  peu  près  insoluble,  du 
moins  pour  le  moment. 

«  Le  début  brusque,  dit-il,  sans  aucun  symptôme  précurseur,  doit  faire 
penser  à  une  hémorrhagie  sous-arachnoïdienne,  ainsi  que  l’état  de  réso¬ 
lution  sans  paralysie  localisée  ;  c’est  le  cas  de  rappeler  que,  sur  12  exem¬ 
ples  d’hémorrhagie  sous-arachnoïdienne  par  rupture  artérielle,  3  fois 
seulement  on  a  noté  l’hémiplégie,  et  jamais  quand  l’épanchement  était  dû 
à  une  autre  cause;  tandis  que  sur  8  faits  d’hémorrhagie  intra-arachnoï- 
dienne  recueillis  également  par  Prus,  6  fois  cet  auteur  a  noté  une  para¬ 
lysie  plus  ou  moins  complète  du  mouvement  ;  mais  disons  que,  malgré 
tout,  le  diagnostic  différentiel  est  à  peu  près  impossible  et  que  de  nou¬ 
velles  recherches  sont  à  faire  à  ce  sujet.  » 

Nous  nous  garderions  bien  de  contredire  les  assertions  d’un  observateur 
aussi  autorisé,  et  d’entreprendre  une  tâche  qu’il  a  reconnue  lui-même  au- 
dessus  de  ses  forces.  Nous  nous  bornerons  donc  à  mettre  en  garde  les  cli¬ 
niciens  contre  la  confusion,  trop  souvent  commise  par  les  auteurs  qui 
nous  ont  précédés,  entre  l’hémorrhagie  sus-arachnoïdienne  et  la  pachymé- 
ningite.  Cette  dernière  affection,  comme  nous  aurons  bientôt  l’occasion 
de  le  dire,  présente  des  signes  propres  et  qui  permettent  d’éviter  toute 
erreur.  Quant  au  diagnostic  différentiel  des  hémorrhagies  méningées  sus- 
arachnoïdiennes  primitives  et  sous-arachnoïdiennes,  sans  pouvoir  toujours 
être  établi  d’une  façon  rigoureuse,  il  devra  se  fonder  sur  la  prédominance 
de  la  paralysie,  de  la  contracture  et  des  convulsions  dans  le  premier  cas, 
et  sur  la  constance  du  coma  et  de  la  résolution  dans  le  second  ;  dans  ce 
dernier  cas,  enfin,  la  marche  rapide  avec  quelques  intermissions  éphé¬ 
mères,  en  indiquant  les  dangers  courus  par  le  malade,  fera  bientôt 
reconnaître  la  nature  du  mal  qui  l’a  frappé. 

En  résumé,  la  brusquerie  du  début,  la  netteté  de  l’attaque  apoplectique, 
l’absence  de  paralysie  limitée  et  la  marche  beaucoup  plus  rapide,  permet- 
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Iront,  dans  la  majorité  des  cas,  de  différencier  l’hémorrhagie  sous-méningée 
aussi  bien  de  l’épanchement  sus-arachnoïdien  que  de  l’hématome  de  la 
dure-mère  consécutif  à  la  pachyméningite. 

L’hémorrhagie  cérébrale  est  la  seule  affection  des  centres  nerveux  qui 
pourrait  en  imposer  pour  l’hémorrhagie  méningée.  Quoique  Hardy  et  Bé- 
hier  considèrent  ce  diagnostic  comme  des  plus  difficiles,  sinon  à  peu  près 
impossible,  nous  croyons  cependant  que,  dans  bien  des  cas,  on  peut  tenter 
de  l’établir  sur  les  bases  suivantes  : 

L’hémorrhagie  méningée  sous-arachnoïdienne  a  une  marche  lente  ou 
une  marche  rapide;  dans  le  premier  cas,  il  n’y  a  pas  d’ictus  apoplectique. 
Après  avoir  présenté  une  céphalalgie  plus  ou  moins  durable  et  quelques 
autres  phénomènes  passagers  d’excitation  cérébrale,  le  malade  tombe  gra¬ 
duellement  dans  la  somnolence  et  dans  le  coma  ;  les  quatre  membres  sont 
en  résolution  et  ils  restent  en  cet  état  ;  il  n’y  a  pas  de  paralysie  limitée; 
dans  un  quart  des  cas  il  existe  de  la  contracture  et  des  convulsions  ;  le 
coma  présente  au  début  des  intervalles  de  rémission,  durant  lesquels  quel¬ 
ques  mouvements  peuvent  être  exécutés. 

Quand  la  marche  est  rapide,  ce  qui  a  lieu  le  plus  souvent,  elle  l’est  au 
plus  haut  degré  ;  le  patient  est  frappé  à  mort  ;  il  ne  présente  que  des 
symptômes  diffus  ;  le  coma  continu  va  croissant  ;  la  résolution  est  géné¬ 
rale  et  définitive,  et  dans  plus  de  la  moitié  des  cas  la  mort  a  lieu  le  pre¬ 
mier  jour  ;  elle  est  quelquefois  retardée  jusqu’au  second  et  au  troisième; 
la  survie  d’une  semaine  est  exceptionnelle.  Tels  sont  les  éléments  du  dia¬ 
gnostic  différentiel  ;  mais,  d’après  leur  énoncé  même,  on  voit  que  la  solution 
du  problème  est  toujours  difficile. 

La  congestion  cérébrale  peut  aussi  en  imposer  facilement  pour  l’hémor¬ 
rhagie  méningée  ;  mais  la  prolongation  des  accidents  hémorrhagiques  suf¬ 
fira  à  éloigner  cette  hypothèse,  à  la  condition  de  tenir  compte  des  rémis¬ 
sions  que  nous  avons  signalées  dans  la  première  de  ces  maladies  et  qui 
pourraient  facilement  induire  en  erreur. 

Le  ramollisement  cérébral  est  souvent  très-difficile  à  distinguer  de  l’hé¬ 
morrhagie  méningée  :  lorsque  l’engourdissement,  la  diminution  des  fa¬ 
cultés  intellectuelles,  le  coma,  coïncident  avec  une  céphalalgie  obtuse,  le 
diagnostic  peut  être  impossible.  Proust  prétend  que  les  accidents  convulsifs 
sont  plus  communs  dans  l’hémorrhagie  méningée  et  qu’ils  n’appartiennent 
pas  au  ramollissement  ;  toutefois,  si  à  un  ramollissement  s’ajoute  une  hé¬ 
morrhagie,  gagnant  soit  les  ventricules,  soit  la  pie-mère,  les  accidents 
convulsif  séclatent  et  la  contracture  existe  aussi.  Durand-Fardel  pense  que, 
lorsque  le  coma  et  l’anéantissement  général  des  facultés,  qui  attestent  une 
forte  compression  de  l’encéphale,  ne  sont  pas  accompagnés  de  paralysie  ou 
ne  s’accompagnent  que  d’une  paralysie  incomplète,  fût-elle  même  un  peu 
plus  prononcée  d’un  côté  que  de  l’autre,  on  pourra  soupçonner  une  hémor¬ 
rhagie  méningée,  surtout  chez  un  vieillard.  La  plupart  des  caractères  distinc¬ 
tifs  assignés  par  les  auteurs  ne  constituent  le  plus  souvent  que  des  nuances 
fort  difficiles  à  saisir,  et  le  diagnostic  reste  en  suspens  pendant  la  période 
apoplectique  et  ne  peut  être  établi  plus  tard  qu’avec  une  certaine  réserve. 
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Traitement.  —  Le  traitement  de  l’hémorrhagie  méningée,  quel  que  soit 
le  siège  de  l’épanchement,  offre  de  nombreuses  analogies  avec  celui  de  la 
pachyméningite;  nous  croyons  d’autant  moins  devoir  y  insister  que,  d’une 
part,  les  indications  thérapeutiques  seront  posées  dans  le  paragraphe  sui¬ 
vante!  que,  d’autre  part,  les  moyens  mis  en  usage  en  pareil  cas  restent  ab¬ 
solument  inefücaces.  Autrefois,  on  pratiquait  toujours  la  saignée  pendant 
l’attaque  apoplectique  ;  aujourd’hui  les  émissions  sanguines  générales  sont 
tombées  peut-être  dans  un  trop  grand  discrédit;  la  phlébotomie  paraît  in¬ 
diquée  toutes  les,fois  qu’il  y  a  rougeur  de  la  peau,  gonflement  des  veines, 
injection  de  la  face,  resserrement  des  pupilles,  pulsations  violentes  des  ca¬ 
rotides,  et  qu’enfin  les  contractions  du  cœur  sont  énergiques  et  que  les 
mouvements  respiratoires  sont  précipités.  La  saignée  est  dangereuse  chez 
les  vieillards  et  chez  les  individus  affaiblis,  on  doit  également  la  proscrire, 
si  la  peau  est  froide,  le  pouls  petit,  les  contractions  du  cœur  très-faibles, 
la  respiration  difficile  et  mêlée  de  râles. 

Selon  Basse,  il  faut  aussi  se  garder  de  saigner,  quand  la  résolution  des 
membres  est  complète  avec  relâchement  des  sphincters. 

On  peut  encore  pratiquer  des  émissions  sanguines  locales  pendant  l’at¬ 
taque,  en  appliquant  des  sangsues  sur  les  tempes  ou  â  l’anus,  ou  bien  en¬ 
core  des  ventouses  scarifiées  sur  la  nuque  et  sur  l’occiput. 

Cruveilhier  a  conseillé,  dans  ces  cas,  les  scarifications  de  la  pituitaire. 

Les  excitations  portées  soit  sur  la  peau,  soit  sur  les  muqueuses,  peuvent 
être  utilement  employées  pour  secouer  la  torpeur  du  malade  :  ainsi  agissent 
les  frictions  stimulantes,  les  sinapismes,  les  vésicatoires,  les  lavements  irri¬ 
tants,  les  inhalations  ammoniacales,  etc.  Si  l’on  est  appelé  au  moment  de 
l’attaque,  le  malade  doit-être  tenu  dans  une  chambre  vaste  et  fraîche,  la 
tête  élevée  et  découverte,  le  cou  et  la  poitrine  libres  de  toute  constriction  ; 
si  la  perte  de  connaissance  se  prolonge,  on  doit  explorer  la  vessie  et  en  vi¬ 
der  le  contenu  par  le  cathétérisme,  s’il  en  est  besoin  ;  après  l’attaque,  le 
repos,  la  tranquillité,  seront  rigoureusement  prescrits,  et  l’on  aura  soin 
de  maintenir  une  température  modérée  dans  la  chambre  ;  une  diète  rigou¬ 
reuse  devra  aussi  être  observée  ;  il  faudra  tenir  le  ventre  libre  à  l’aide  des 
purgatifs  salins,  et  surveiller  attentivement  les  poumons  afin  d’éviter  l’hy- 
postase  consécutive  à  un  coma  prolongé.  De  la  sorte,  les  principales  indi¬ 
cations  seront  remplies;  mais,  dans  la  majorité  des  cas,  sinon  dans  tous, 
malgré  la  rigoureuse  observation  de  ces  règles  thérapeutiques,  l’issue  fa¬ 
tale  ne  pourra  pas  être  évitée. 

4°  Hémorrhagies  ventriculaires.  —  Après  avoir  examiné  les  trois  princi¬ 
pales  localisations  de  l’hémorrhagie  des  méninges,  il  nous  reste  à  en  étudier 
une  quatrième  qui  présente  certaines  particularités  intéressantes,  mais 
dont  la  description  isolée  est  d’autant  plus  difficile  qu’elle  se  trouve  le  plus 
souvent  associée  à  l’une  des  formes  précédentes;  dans  d’autres  cas,  elle 
succède  à  l’hémorrhagie  cérébrale  ou  l!accompagne,  et  sa  description  alors 
en  est  difficilement  séparée.  Le  sang  que  l’on  trouve  dans  les  ventricules 
peut,  en  effet,  provenir  de  différentes  sources  ;  le  plus  souvent,  un  foyer 
hémorrhagique  dans  les  couches  optiques  no  dans  le  corps  strié  déchire  le 
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plancher  des  yentricules  latéraux  et  vient  faire  irruption  dans  l’une  ou 
l’autre  de  ces  cavités  ;  d’autres  fois,  il  provient  d’une  hémorrhagie  sous- 
arachnoïdienne  ;  enfin,  le  sang  peut  être  directement  fourni  par  la  paroi 
même  du  ventricule,  et,  dans  ce  cas,  la  cause  la  plus  habituelle  de  l’épan¬ 
chement  est  la  rupture  d’un  des  vaisseaux  des  plexus  choroïdes. 

Quoique  les  ventricules  latéraux  soient  le  siège  de  ces  hémorrhagies, 
on  peut  cependant  les  rencontrer  dans  le  troisième  et  dans  le  quatrième 
ventricules,  ainsi  que  le  prouve  l’observation  suivante  rapportée  par  Aber- 
crombie  : 

«  Un  homme  de  55  ans,  maigre  et  d’une  frêle  constitution,  eut,  envi¬ 
ron  six  mois  avant  sa  mort,  une  attaque  d’hémiplégie,  qui  jse  dissipa  gra¬ 
duellement  par  le  traitement  ordinaire.  Le  10  octobre  1819,  il  se  plaignit 
subitement,  après  dîner,  de  vertige  et  de  malaise  ;  il  passa  dans  une  autre 
chambre,  où  on  le  trouva,  quelques  minutes  après,  se  soutenant  au  poteau 
du  lit;  ses  idées  étaient  confuses,  et  il  était  pâle;  on  le  coucha;  il  tomba 
aussitôt  dans  un  commencement  de  coma.  Il  marmottait  entre  ses  dents 
et  faisait  des  efforts  pour  se  faire  entendre.  Je  le  vis  plus  d’une  heure  après 
l’attaque  ;  il  était  pâle  et  livide  ;  le  pouls  était  mou,  languissant  et  ralenti; 
les  yeux  étaient  ouverts,  mais  il  ne  semblait  pas  comprendre  ce  qu’on  lui 
disait.  On  ouvrit  une  veine,  qui  fournit  très-peu  de  sang  ;  la  circulation 
paraissait  extrêmement  languissante.  Quelques  instants  plus  tard  il  fut  sai¬ 
gné  de  nouveau  par  le  docteur  Aitkin.  On  put  tirer  plus  de  sang,  mais  il 
n’en  résulta  pas  de  soulagement  ;  il  tomba  dans  le  coma  complet  et  périt 
vers  les  trois  heures  du  matin. 

«  Autopsie.  —  Les  ventricules  latéraux  contenaient  une  quantité  con¬ 
sidérable  de  sérosité  sanguinolente  ;  le  troisième  et  le  quatrième  ventricui 
les  étaient  remplis  de  sang  coagulé,  les  artères  du  cerveau  étaient,  dans 
une  grande  étendue  et  en  plusieurs  points,  dans  un  état  de  maladie  re¬ 
marquable,  elles  étaient  ossifiées  ;  la  membrane  interne  de  ces  vaisseaux 
présentait  en  plusieurs  points  un  singulier  état  morbide,  elle  était  fort 
épaissie  et  d’une  consistance  molle  pulpeuse.  En  comprimant  un  fragment 
de  l’artère  entre  lès  doigts,  on  |exprimait  de  larges  portions  de  sa  mem¬ 
brane  interne.  » 

Dans  ce  fait,  comme  dans  celui  qui  va  suivre,  quoique  la  maladie  soit 
devenue  mortelle  en  quelques  heures,  les  accidents  sont  survenus  progres¬ 
sivement,  sans  que  les  malades  aient  été  immédiatement  frappés  de  sus¬ 
pension  de  toutes  les  fonctions  de  relation.  Le  fait  suivant,  cité  par  Gen- 
drin  et  recueilli  par  Morgagni  sur  le  naturaliste  Antonius  Tita,  nous  offre 
un  bel  exemple  d’une  hémorrhagie  dans  les  ventricules  latéraux. 

Le  4  mai  1729,  A.  Tita  venait  de  souper  comme  à  l’ordinaire,  lorsqu’il 
s’écria  subitement  qu’il  était  bien  malade.  Aussitôt  il  perdit  le  mouve¬ 
ment  des  membres  gauches  et  l’usage  de  la  langue,  au  point  qu’il  n’arti¬ 
culait  plus  de  manière  à  faire  comprendre  ses  paroles.  Appelé  à  l’instant, 
Morgagni,  qui  demeurait  dans  le  voisinage,  accourut  aussitôt  ;  il  le  trouva 
ayant  sa  connaissance,  présentant  sa  coloration  habituelle  ;  le  pouls  était 
plein  et  dur.  Il  ne  se  plaignait  ni  de  douleur  ni  même  de  gêne  à  la  tête. 
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mais  il  se  sentait  disposé  à  l’assoupissement.  Morgagni  fit  immédiatement 
pratiquer  une  saignée  et  administrer  un  lavement  âcre.  Un  vomitif  fut  en¬ 
suite  donné  par  un  autre  médecin,  et  provoqua  beaucoup  d’agitation. 

Vers  la  cinquième  heure  de  la  nuit,  la  parole  se  perdit,  la  respiration 
devint  stertoreuse.  La  mort  arriva  le  lendemain  matin.  A  l’ouverture  du 
cadavre,  Morgagni  reconnut  que  la  dure-mère  était  gorgée  de  sang  dans  ses 
petits  vaisseaux  ;  le  sinus  longitudinal  supérieur  était  vide,  les  vaisseaux 
de  la  pie-mère  étaient  for^ injectés  ;  le  ventricule  droit  était  distendu  par 
du  sang  ;  un  caillot  du  volume  d’un  œuf  de  poule  en  occupait  la  partie  pos¬ 
térieure,  au  lieu  où  le  ventricule  se  recourbe  en  avant  et  présente  le  pied 
d’Hippocampe  ;  les  trois  autres  ventricules  contenaient  aussi  du  sang,  mais 
en  moindre  quantité,  et  il  était  si  fluide  que  Morgagni  regarda  ce  liquide 
plutôt  comme  de  la  sérosité  sanguinolente  qui  s’était  séparée  de  la  par¬ 
tie  concrète  du  sang  et  avait  passé  dans  les  ventricules.  Le  cerveau  était 
sain,  et  la  substance  des  hémisphères  ne  présentait  pas  la  plus  légère  lé¬ 
sion  qui  pût  faire  reconnaître  d’où  provenait  une  aussi  grande  quantité  de 
sang.  Les  plexus  choroïdes,  principalement  du  côté  droit,  contenaient  des 
vésicules  pleines  d’eau,  du  volume  de  grains  de  raisin.  Morgagni  présuma, 
d’après  le  siège  du  sang  coagulé  dans  le  ventricule,  qu’il  pouvait  provenir 
des  vaisseaux  rompus  du  plexus  choroïde. 

Il  serait  facile  de  multiplier  les  exemples  d’apoplexie  rapidement  mor¬ 
telle  déterminée  par  des  hémorrhagies  ventriculaires.  Nous  ne  citerons 
qu’un  dernier  fait,  intéressant  surtout  au  point  de  vue  de  la  durée  des  ac¬ 
cidents.  Il  a  été  recueilli  par  Brown,  et  c’est  le  seul  exemple  d’hémorrhagie 
ventriculaire  rapporté  par  Rilliet  et  Barthez. 

Le  garçon  de  9  ans  qui  fait  le  sujet  de  cette  observation  fut  pris  de 
céphalalgie  au  milieu  de  la  nuit.  Il  eut  alors  une  espèce  de  convulsion 
légère  et  vomit  abondamment.  Le  lendemain,  persistance  de  la  cépha¬ 
lalgie,  vomissements  fréquents,  constipation.  Le  huitième  jour,  état 
presque  parfait,  mais,  dans  l’après-midi,  convulsions.  Le  soir,  cépha¬ 
lalgie  frontale,  pouls  à  64.  Il  y  eut  un  peu  d’amélioration  sous  l’in¬ 
fluence  des  réfrigérants,  des  purgatifs  et  d’un  vésicatoire ,  mais  le 
pouls  resta  lent  ;  il  y  eut  de  la  tendance  à  l’assoupissement  et  une 
constipation  opiniâtre.  Le  11  au  matin,  légère  convulsion,  suivie  d’une 
seconde  très-violente  qui  dura  sans  rémission  pendant  plusieurs  heu¬ 
res.  Pendant  cette  attaque,  le  bras  et  la  jambe  gauche  étaient  dans  une 
agitation  continuelle,  le  côté  droit  n’éprouvait  des  mouvements  sembla¬ 
bles  que  de  loin  en  loin;  le  visage  offrait  une  expression  de  satisfaction. 
Le  petit  malade  était  continuellement  mâchant,  ou  suçant  ou  léchant  ses 
lèvres. 

Après  la  cessation  des  mouvements  violents,  les  doigts  restèrent  con¬ 
tractés  pendant  quelque  temps.  Dans  la  soirée,  le  malade  revint  presque 
complètement  à  lui  ;  pouls  à  130.  Le  \T  jour,  coma  profond,  diarrhée. 
Mort  après  quelques  heures  de  convulsions. 

A  l’autopsie,  la  dure-mère  et  la  pie-mère  étaient  saines,  les  deux  ventri¬ 
cules  latéraux  renfermaient  un  caillot  sanguin,  et  étaient  distendus  par  de 
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la  sérosité  rougeâtre.  Du  sang  caillé  était  contenu  dans  toutes  les  autres 
cavités  ;  répandu  en  quantité  considérable  à  la  base  du  crâne,  il  distendait 
la  gaîne  de  la  moelle  jusqu’auprès  de  son  extrémité  inférieure.  Le  tissu  du 
cerveau  et  la  moelle  parurent  sains. 

La  cavité  du  ventricule  latéral  remplie  par  le  sang  épanché  est  en  géné¬ 
ral  dilatée,  mais  ses  parois  sont  habituellement  saines  ;  cependant,  dans  un 
certain  nombre  de  cas,  on  a  constaté  une  altération  des  parois  ventricu¬ 
laires  :  sur  ces  parois  altérées  on  a  vu  des  artérmles  dilatées  et  des  réseaux 
vasculaires  dont  la  rupture  avait  été  la  véritable  source  de  l’hémorrhagie. 
Dans  quelques  cas,  les  lésions  constatées  à  l’autopsie  ont  paru  remonter  à 
une  époque  déjà  ancienne.  Dans  un  cas,  la  face  interne  du  ventricule  laté¬ 
ral  droit  avait  une  couleur  acajou,  et  la  substance  cérébrale  sous-jacente 
était  indurée.  Riobé  a  ti’ouvé,  sur  un  sujet  qui  avait  eu  une  attaque  d’apo¬ 
plexie  dix-huit  mois  auparavant,  et  qui  périt  de  pneumonie,  une  petite 
quantité  de  sang  coagulé  dans  le  ventricule  latéral  droit,  dont  la  membrane 
de  revêtement  était  jaunâtre  et  épaissie.  Ce  fait  est  d’autant  plus  instructif 
à  noter  qu’il  démontre  la  possibilité  de  la  résorption  du  sang  extravasé  dans 
les  ventricules.  Deux  autres  faits  à  peu  près  semblables  ont  été  rapportés 
par  Gœlis  et  par  Bossu.  Le  premier  a  trait  à  un  garçon  de  4  ans  qui  avait 
fait  une  chute  sur  la  tête  dix-huit  mois  auparavant  et  qui,  dans  lé  cours 
d’une  affection  diphthéritique,  mourut  presque  subitement  d’une  attaque 
apoplectiforme.  A  l’autopsie,  on  trouva  du  sang  épanché  dans  le  ventricule 
latéral  droit,  présentant  le  volume  et  la  forme  d’un  œuf  de  pigeon  pesant 
2  onces,  et  paraissant  être,  dit  Gœlis,  de  la  lymphe  épaissie  couverte  de  sang. 
Dans  le  cas  rapporté  par  Bossu,  les  premiers  accidents  paraissaient  remon¬ 
ter  à  une  année,  et  l’examen  nécroscopique  fit  constater  dans  le  ventricule 
moyen  la  présence  d’un  caillot  sanguin  d’ancienne  date,  jaunâtre,  gélatini- 
forme  et  résistant,  du  volume  d’une  grosse  noix  et  présentant  à  la  coupe 
un  noyau  rouge  noirâtre. 

Quoique  la  pathogénie  de  cette  variété  d’épanchement  sanguin  soit  plus 
complexe  et  plus  obscure  encore  que  celle  des  autres  variétés  d’hémor¬ 
rhagie  encéphalique,  tout  porte  cependant  à  admettre  qu’elle  reconnaît 
les  mêmes  conditions  étiologiques  que  les  précédentes,  à  savoir  :  des  rup¬ 
tures  vasculaires,  la  rupture  des  vaisseaux  artériels  ou  veineux  et  celle 
des  capillaires  dégénérés,  sous  l’influence  d’une  diathèse  hémorrhagipare. 
Il  est  probable  aussi,  quoique  aucune  observation  anatomo-pathologique 
n’en  fasse  foi,  que  les  altérations  anévrysmatiques  des  artérioles  des  plexus 
choroïdes  doivent,  dans  certains  cas,  entrer  en  ligne  de  compte  dans  la 
pathogénie  des  accidents.  Dans  un  certain  nombre  d’observations  se 
trouvent  notées  des  altérations  athéromateuses  des  artères,  et  dans  un  cas 
cité  par  Raykem  l’artère  vertébrale  droite,  avant  de  s’unir  à  la  gauche,’ 
présentait  une  tumeur  osseuse,  grosse  comme  une  noisette,  qui  obstruait 
sa  cavité  ;  les  diverses  artères  de  la  base  avaient  leurs  parois  presque  car¬ 
tilagineuses;  elles  étaient  également  ossifiées  dans  un  cas  cité  par  Aber- 
crombie.  Enfin,  tous  les  vaisseaux  cérébraux  étaient  athéromateux  et  in¬ 
crustés  de  plaques  calcaires  dans  le  fait  cité  par  Boyd-Mushet. 
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Il  est  deux  autres  modalités  de  l’hémorrhagie  ventriculaire  sur  les¬ 
quelles  nous  devons  appeler  l’attention  :  dans  la  première,  l’origine  de 
l’hémorrhagie  doit  être  recherchée  dans  la  lésion  du  septum  lucidum, 
dont  la  rupture  fait  affluer  le  sang  dans  les  ventricules.  Cette  altération 
primitive  du  septum  lucidum  doit  être  distinguée  de  la  dilacération  de 
cette  cloison,  qui  résulte  du  passage  rapide  du  sang  d’un  ventricule  latéral 
dans  l’autre.  Gintrac  a  rapporté  trois  observations  relatives  à  cette  variété 
d’hémorrhagie  ventriculaire  :  l’une  d’elles,  due  à  Quesne,  démontre  bien 
ce  processus  pathogénique.  En  effet,  dans  ce  cas,  le  septum  lucidum  con¬ 
tenait  un  caillot  sanguin  de  la  grosseur  d’une  petite  amande,  entre  ses 
deux  lames,  assez  consistantes,  mais  ramollies  et  rompues  en  avant.  L’ex¬ 
trémité  antérieure  de  ce  caillot  communiquait,  en  outre,  à  travers  la  partie 
courbée  du  corps  calleux,  avec  la  surface  cérébrale,  qui  renfermait  elle- 
même  un  épanchement  sanguin  considérable.  Le  troisième  et  le  quatrième 
ventricules,  ainsi  que  l’aqueduc  de  Sylvius,  étaient  remplis  de  sang. 

La  dernière  variété  d’hémorrhagie  est  celle  qui  occupe  la  paroi  même 
des  ventricules  latéraux,  et  que  l’on  pourrait,  pour  cette  raison,  désigner 
sous  le  nom  à' hémorrhagie  péri-ventriculaire  ou  sous-épendy maire.  Elle 
a  été  tout  récemment  signalée  et  décrite  chez  le  nouveau-né  par  J.  Parrot. 
Quel  que  soit  son  volume,  elle  se  fait,  dit  cet  auteur,  entre  la  couche 
optique  et  le  corps  strié,  sous  la  lame  cornée,  au  point  d’émergence  d’un 
gros  tronc  veineux  qui  est  l’aboutissant  d’une  partie  des  vaisseaux  qui 
rampent  sous  l’épendyme  de  l’étage  inférieur  du  ventricule  latéral.  Sur 
les  34  cas  d’hémorrhagie  encéphalique  observés  par  Parrot  chez  les  nou¬ 
veau-nés,  cette  hémorrhagie  péri-ventriculaire  existait  26  fois  ;  à  droite, 
dans  14  cas,  et  dans  12,  à  gauche.  5  fois,  ajoute  cet  auteur,  le  sang  avait 
fait  irruption  dans  les  ventricules,  pénétrant  des  latéraux  dans  le  moyen, 
et  de  ce  dernier,  par  l’aqueduc  de  Sylvius,  dans  le  quatrième. 

Les  foyers  hémorrhagiques  de  la  paroi  ventriculaire  sont  en  général  peu 
étendus,  et  ne  dépassent  pas  le  volume  d’un  noyau  de  cerise  ou  d’une  pe¬ 
tite  amande;  leur  forme  est  assez  régulièrement  ovoïde  ou  sphéroïdale,  et 
le  sang  qu’ils  contiennent  est  toujours  liquide;  lorsqu’on  vient  à  compri¬ 
mer  l’espèce  d’ampoule  où  il  est  contenu,  on  ne  le  voit  pas  s’étaler.  Bien 
que  ces  épanchements  présentent  quelque  chose  de  spécial,  il  est  permis 
de  les  rapprocher  des  hémorrhagies  méningées  périphériques,  car,  comme 
dans  ces  dernières  le  sang  est  compris  entre  la  substance  cérébrale  pro¬ 
prement  dite,  et  le  revêtement  membraniforme  comparable  aux  méninges 
qui  la  recouvre. 

L’histoire  clinique  des  hémorrhagies  ventriculaires  est  entourée  de  plus 
d’obscurité  que  celle  des  autres  hémorrhagies  méningées,  et  la  raison  en 
est  facile  à  concevoir.  L’hémorrhagie  ventriculaire  est-elle  abondante,  elle 
tue  si  rapidement  que  la  terminaison  fatale  et  inopinée  fait  oublier  les 
prémisses  symptomatiques.  L’épanchement  est-il,  au  contraire,  très-cir- 
conscrit,  la  résorption  du  liquide  extravasé  s’opère  assez  promptement, 
et  les  phénomènes  morbides  sont  méconnus  ou  effacés.  Une  autre  diffi¬ 
culté,  non  moins  grande,  tient  encore  à  la  multiplicité  des  lésions  con- 
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comitantes  ;  il  suffit,  en  effet,  de  jeter  un  coup  d’œil  sur  les  observations 
publiées  par  les  auteurs,  pour  voir  combien  sont  fréquentes  les  coïnci¬ 
dences  des  diverses  hémorrhagies  encéphaliques  avec  celles  des  ventricules 
cérébraux  ;  dans  ces  cas,  les  phénomènes  propres  à  l’apoplexie  ventricu¬ 
laire  se  mêlent  et  se  confondent  avec  ceux  de  l’hémorrhagie  cérébrale  ou 
méningée  qui  la  précède  ou  l’accompagne. 

Le  diagnostic  du  siège  de  l’épanchement  intra-ventriculaire  est  encore 
plus  malaisé  à  établir.  Rarement  le  sang  reste  confiné  dans  l’un  des  ven¬ 
tricules  :  si  l’effusion  s’est  faite,  avec  quelque  abondance,  dans  un  des 
ventricules  latéraux,  par  exemple,  il  ne  tarde  pas  à  rompre  la  cloison  qui 
les  sépare,  et  les  deux  cavités  communiquent  alors  largement  l’une  avec 
l’autre  ;  si  le  liquide  sanguin  se  mêle  à  une  plus  ou  moins  grande  quantité 
de  sérosité  contenue  dans  les  ventricules,  il  passe  rapidement  de  l’une  à 
l’autre  de  ces  cavités  par  les  voies  de  communication  qui  les  réunissent. 
Toutes  ces  conditions  anatomo-pathologiques  sont  autant  d’obstacles  à  la 
solution  dn  problème  clinique,  que  nous  nous  bornons  à  poser,  sans  pou¬ 
voir  le  résoudre.  Gintrac,  dans  sa  consciencieuse  étude  des  hémorrhagies 
encéphaliques,  a  consigné  65  observations  relatives  aux  hémorrhagies 
des  ventricules  cérébraux,  et,  malgré  cette  richesse  apparente,  les  résul¬ 
tats  cliniques  qu’il  en  a  déduits  ne  peuvent  dissimuler  leur  pauvreté  réelle. 
Néanmoins,  ils  peuvent  servir  de  jalon  utile  pour  les  recherches  ulté¬ 
rieures,  et  mettre  en  relief  certains  points  importants  dont  l’avenir  dé¬ 
montrera,  sans  doute,  la  réalité  ;  c’est  à  ce  double  titre  que  nous  les  con¬ 
signons  ici.  Ces  65  observations  sont  réparties  de  la  façon  suivante  : 


Hémorrhagies  par  lésion  des  plexus  choroïdes .  2 

—  par  déchirure  du  septum  des  ventricules . , .  ,  .  .  3 

—  par  lésion  des  parois  ventriculaires . 26 

—  sans  lésion  apparente  des  ventricules . 15 

—  ventriculaires  coïncidant  avec  des  hémorrhagies  arachnoï¬ 

diennes . 11 

—  ventriculaires  coïncidant  avec  des  hémorrhagies  des  lobes 

cérébraux .  5 

—  ventriculaires  coïncidant  avec  des  hémorrhagies  des  corps 

opto-striés .  3 

Total . 65 


Etiologie.  —  Sur  ce  nombre  figurent  44  individus  du  sexe  masculin 
et  21  du  sexe  féminin. 

Quant  aux  âges,  le  tableau  suivant  en  indique  la  répartition  : 

5  individus  avaient  moins  de  10  ans  (1  jour,  3  mois,  4  ans,  9  ans) 

5  —  —  de  11  à  20  ans. 


5 

6 
11 
15 
11 


de  21  à  30  — 
de  31  à  40  — 
de  41  à  50  — 
de  51  à  60  — 
de  61  à  70  — 
de  71  à  80  — 


D’après  le  tableau  précédent,  il  semblerait  que  l’hémorrhagie  ventricu¬ 
laire  soit  beaucoup  plus  fréquente  dans  l’âge  adulte  qu’aux  deux  extrêmes 
de  la  vie  ;  mais,  si  l’on  ajoute  à  ce  relevé  les  51  cas  d’hémorrhagie  ventri- 
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culaire  ou  sous-épendymaire  observés  par  Parrot,  on  fait  aisément  pencher 
la  balance  en  faveur  des  nouveau-nés,  et  ce  fait  de  la  fréquence  des  hémor¬ 
rhagies  ventriculaires  chez  les  enfants  du  premier  âge  n’a  rien  de  surpre¬ 
nant,  lorsqu’on  réfléchit  à  la  friabilité  de  la  substance  nerveuse  chez  les 
enfants,  aux  fâcheux  effets  de  cette  perturbation  nutritive  que  Parrot  dési¬ 
gne  sous  le  nom  d’athrepsie  et  qui  entraîne  avec  elle  la  stase  veineuse  en¬ 
céphalique,  la  résorption  du  liquide  encéphalo-rachidien,  la  désintégra¬ 
tion  de  la  substance  cérébrale  elle-même  ;  toutes  causes  qui  favorisent  si 
puissamment  les  hémorrhagies  encéphaliques  des  nouveau-nés. 

La  plupart  des  causes  que  l’on  trouve  notées  dans  les  observations  rela¬ 
tives  aux  adultes  n’ont  qu’une  influence  plus  ou  moins  médiate  et  éloignée 
sur  la  production  des  accidents,  et  rentrent  dans  l’étiologie  banale  d’une 
nosologie  surannée.  Certaines  causes  déterminantes  doivent  être  mention¬ 
nées;  tels  sont  ;  les  exercices  violents,  les  efforts,  la  fatigue  intellectuelle, 
un  accès  de  colère,  les  vifs  chagrins  :  toutes  causes  simplement  occasion¬ 
nelles  de  l’attaque  apoplectique,  mais  que  l’on  ne  doit  pas  considérer 
comme  la  condition  pathogénique  primitive  et  unique  de  l’hémorrhagie. 

Symptômes.  —  Comme  l’hémorrhagie  méningée,  l’apoplexie  ventricu¬ 
laire  peut  survenir  subitement,  sans  avoir  été  précédée  de  phénomènes 
prodromiques  ;  d’autres  fois,  au  contraire,  l’attaque  apoplectiforme  qui  la 
caractérise  est  précédée  de  quelques  symptômes  prémonitoires,  parmi  les¬ 
quels  on  doit  citer  la  céphalalgie,  les  vertiges,  la  somnolence  et  les  vomis¬ 
sements.  L’épanchement  ventriculaire  peut  exercer  une  compression  assez 
puissante  de  dedans  en  dehors  pour  déterminer  une  paralysie  plus  ou 
moins  généralisée,  s’il  existe  des  deux  côtés  à  la  fois,  ou  une  hémiplégie, 
s’il  est  latéral  ou  prédominant  seulement  d’un  côté.  Ces  symptômes  para¬ 
lytiques  se  sont  montrés  à  peu  près  dans  plus  de  la  moitié  des  cas.  Les  con¬ 
tractures  et  les  convulsions  constituent  des  symptômes  fréquents,  mais  non 
constants,  de  cette  affection. 

La  contracture,  en  particulier,  dont  certains  auteurs  ont  voulu  faire  un  si¬ 
gne  pathognomonique,  peut  être  considérée  comme  un  symptôme  presque 
constant  de  l’hémorrhagie  ventriculaire.  Ce  fait  est  si  vrai,  écrit  Racle,  que, 
quand  aux  symptômes  de  l’apoplexie  on  voit  s’ajouter  de  la  contracture,  on 
peut  soupçonner  que  le  foyer  s’est  fait  jour  dans  les  ventricules  ;  cette  sup¬ 
position  est  presque  toujours  confirmée  par  l’observation  directe. 

La  dilatation  pupillaire  bi-latérale,  ou  d’un  seul  côté  correspondant  à 
celui  de  la  lésion,  est  un  signe  équivoque  qui  ne  peut  autoriser  un  dia¬ 
gnostic  certain,  puisque  dans  un  certain  nombre  de  cas  les  pupilles  ont  été 
contractées,  et,  dans  une  observation  même,  la  pupille  droite  était  dilatée, 
tandis  que  la  gauche  présentait  un  rétrécissement  notable. 

Le  coma  reste  encore  un  des  phénomènes  les  plus  habituels,  mais, 
comme  ce  symptôme  se  retrouve  dans  les  autres  hémorrhagies  méningées, 
il  ne  peut  pas  permettre  d’établir  un  diagnostic  différentiel. 

L’hémorrhagie  ventriculaire  peut  être  foudroyante  et  amener  la  mort  en 
quelques  minutes  ;  d’autres  fois,  l’échéance  fatale  est  différée  de  quelques 
heures  (12  cas),  ou  de  quelques  jours  (11  cas)  ;  dans  un  cas,  la  mort  n’eut 
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lieu  qu’au  bout  d’un  mois,  et  dans  un  autre  il  y  eut  après  l’attaque  une 
amélioration  notable,  qui  dura  un  mois  et  demi  et  fut  suivie  d’exaspération 
et  de  mort  ;  comme  ce  dernier  cas  a  trait  au  célèbre  Malpighi  lui-même, 
un  certain  intérêt  rétrospectif  s’attache  à  cette  observation,  que  nous  allons 
sommairement  reproduire  d’après  la  relation  deBaglivi.  . 

Malpighi,  âgé  de  66  ans,  était  sujet  à  des  vomissements,  à  des  dévoie¬ 
ments  fréquents  et  de  plus  à  des  palpitations  ;  il  eut  des  affections  calcu- 
leuses  des  reins  et  des  accès  de  goutte.  Le  25  juillet  1694,  après  un  vif 
chagrin,  il  fut  pris  d’une  attaque  d’apoplexie  avec  hémiplégie  droite;  les 
accidents  disparurent  après  l’emploi  des  émissions  sanguines  et  des  révul¬ 
sifs,  mais  la  mémoire  et  le  jugement  restèrent  altérés;  trois  mois  après 
environ,  en  octobre,  survint  une  nouvelle  attaque  précédée  de  vertiges,  et 
l’illustre  malade  ne  tarda  pas  à  succomber. 

A  l’autopsie,  on  trouva  le  cœur  volumineux  et  la  vessie  renfermant  un 
petit  calcul.  Le  ventricule  latéral  droit  du  cerveau  contenait  beaucoup  de 
sang  noir  et  épais,  et  le  gauche  un  liquide  jaunâtre  ;  les  vaisseaux  encépha¬ 
liques  étaient  variqueux  et  la  dure-mère  adhérait  fortement  aux  parois 
crâniennes. 

Ce  fait,  rapproché  des  3  cas  de  Riobé,  de  Gœlis  et  de  Bossu,  que  nous 
avons  précédemment  cités,  montre  que  l’hémorrhagie  ventriculaire  n’est 
pas  toujours  et  immédiatement  mortelle  ;  mais  comme,  dans  la  majorité  des 
cas,  elle  ne  se  révèle  pendant  la  vie  par  aucune  manifestation  caractéris¬ 
tique,  on  comprend  qu’il  soit  impossible  d’en  déterminer  la  durée  et  que 
l’autopsie  seule  en  démontre  l’existence. 

5°  Hémorrhagies  mixtes.  —  Cette  variété  se  trouve  implicitement  décrite 
dans  les  précédents  paragraphes  ;  elle  ne  présente  du  reste  ni  entité  propre 
ni  symptomatologie  spéciale.  En  tant  que  conséquence  et  complication 
d’une  hémorrhagie  ventriculaire  ou  sous-arachnoïdienne,  ses  causes  et  ses 
symptômes  se  confondent  avec  ceux  de  ces  deux  formes  d’hémorrhagie,  qui 
s’unissent  l’une  à  l’autre  pour  constituer  la  forme  morbide  que  nous  si¬ 
gnalons,  et  dont  on  pourrait  établir  de  nombreux  types  suivant  le  grou¬ 
pement  des  diverses  localisations  hémorrhagiques  de  l’appareil  nerveux. 
C’est  ainsi,  par  exemple,  qu’à  côté  de  la  forme  de  l’hémorrhagie  mixte  la 
plus  fréquente,  constituée  par  l’association  d’une  hémorrhagie  sous-arach- 
noïdienne  et  ventriculaire,  on  pourrait  admettre  une  variété  méningo-ra- 
chidienne,encéphalo-arachnoïdienne,arachnoïdiennemixteproprement 
dite,  suivant  que  le  sang  occupe  à  la  fois  l’espace  sous-arachnoïdien,  en¬ 
céphalique  et  médullaire,  la  substance  cérébrale  et  sa  périphérie,  ou  bien 
encore  suivant  qu’il  siège  à  la  fois  au-dessus  et  au-dessous  de  l’arachnoïde. 
Mais  ces  divisions  n’auraient  aucun  intérêt  pratique,  car  ces  formes  mixtes, 
à  peine  soupçonnées  pendant  la  vie,  ne  sont  reconnues  le  plus  souvent 
que  par  l’examen  nécroscopique. 

B.  Hémorrhagie  méningée  secondaire  ou  Pachyméningite.  —  La  pachy- 
méningite  est  l’inflammation  de  la  dure-mère  ;  elle  a  été  divisée  en  ex¬ 
terne  et  en  interne  suivant  qu’elle  occupe  la  face  superficielle  ou  la  face 
profonde  de  cette  membrane  fibreuse. 
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1°  Pachyméningite  externe  ou  scléroméningite.  —  La  Pachyméningife 
externe,  que  Gintrac  propose  d’appeler  scle'ro-méningite,  est  très-rarement 
primitive  ;  elle  succède  le  plus  souvent  au  traumatisme  (fractures,  contu¬ 
sions  du  crâne),  ou  aux  altérations  morbides  des  parois  osseuses  crânien¬ 
nes;  et  à  ce  titre  elle  est  du  domaine  de  la  pathologie  chirurgicale.  Arnold 
Boot  a  rapporté  quelques  exemples  de  ce  genre  de  lésion  qu’il  désigne  sous 
le  nom  de  abcessus  hypocranius  ou  de  vomica  hypocranica.  On  pourrait 
également  retrouver  dans  les  ouvrages  de  Wepfer  et  d’Abercrombie  quel¬ 
ques  faits  se  rapportant  à  la  scléro-méningite  non  traumatique. 

Les  diverses  altérations  des  os  du  crâne  (ostéite,  carie,  nécrose),  et  en 
particulier  celles  du  rocher  et  de  l’ethmoïde,  ne  tardent  pas  à  retentir 
sur  la  dure-mère  voisine;  mais  le  plus  souvent  l’inflammation  de  cette 
membrane  n’est  que  le  premier  terme  des  phlegmasies  s’étendant  aux 
méninges  et  jusqu’à  la  substance  nerveuse  elle-même.  Dufour  (de  Mon- 
targis)  a  rapporté  une  observation  dans  laquelle  une  scléro-méningite 
suppurée  paraît  avoir  été  précédée  et  provoquée  par  l’inflammation  du  si¬ 
nus  longitudinal  de  la  dure-mère.  On  a  cité  également  certaines  observa¬ 
tions  d’épaississement  et  de  tumeur  de  la  dure-mère  qu’il  serait  possible 
de  rattacher  à  l’inflammation  chronique  et  circonscrite  de  cette  membrane  ; 
mais  nous  sommes  disposés  à  n’y  voir,  avec  Gintrac,  que  des  conséquences 
plus  ou  moins  éloignées  de  la  pachyméningite  interne  ;  les  cas  cités  par 
Prat-Bernon,  Abercrombie  et  Christison,  nous  paraissent  devoir  rentrer 
dans  cette  dernière  catégorie. 

En  fait,  la  scléro-méningite  n’est  qu’une  forme  anatomique  ;  on  ne  peut 
y  voir  une  forme  morbide,  puisque  l’expression  clinique  lui  fait  défaut. 
Quand  elle  est  légère,  elle  passe  inaperçue  ;  quand  elle  est  grave,  ou  bien 
elle  coïncide  avec  une  méningite  générale  issue  comme  elle  de  trauma¬ 
tisme  ou  de  l’ostéite,  ou  bien  les  phénomènes  graves  et  mortels  sont  le  fait 
de  l’inflammation ,  de  la  thrombose  des  sinus  ou  de  la  pyohémie  :  aussi ,  lors 
que  dans  le  cours  des  lésions  osseuses  on  voit  apparaître  des  symptômes 
cérébraux,  on  reconnaît  bien  par  là  que  les  méninges  se  prennent,  mais  il 
est  impossible  d’isoler  du  complexus  morbide  la  pachyméningite  externe. 
Malgré  l’autorité  des  médecins  allemands  qui  Font  décrite,  nous  croyons 
devoir  la  rejeter  comme  maladie  distincte  ;  tout  au  plus  serions-nous  tentés 
de  faire  une  exception  en  faveur  de  la  scléro-méningite  syphilitique,  qui  seule 
pourrait  échapper  à  cette  proscription. 

Dans  son  intéressante  thèse  sur  les  lésions  syphilitiques  des  méninges 
cérébrales,  Bertrand  a  consacré  un  chapitre  spécial  à  la  scléro-ménin¬ 
gite  syphilitique,  qu’il  désigne  sous  le  nom  à’ endocrânite ;  mais,  comme  il 
le  reconnaît  lui-même,  l’inflammation  de  la  dure-mère  reste  rarement  li¬ 
mitée  à  sa  face  périostique  ;  le  plus  ordinairement  elle  envahit  toute  l’épais¬ 
seur  de  la  membrane,  et  l’on  peut  observer  tous  les  intermédiaires  depuis 
la  simple  vascularisation  jusqu’au  ramollissement,  à  l’infiltration  puru¬ 
lente  et  à  la  perforation  ;  depuis  le  bourgeonnement  vasculaire,  phénomène 
initial  des  fausses  membranes,  jusqu’aux  épaississements  lardàcés  et  même 
cartilagineux.  Dans  quelques  cas  heureux,  il  se  produit  entre  le  crâne  et 
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la  dure-mère  une  inflammation  adhésive,  qui  peut  arrêter  quelquefois  la 
marche  envahissante  de  l’affection.  Dans  tous  ces  cas,  la  scléro-méningite 
est  consécutive  à  des  lésions  osseuses  syphilitiques  et  rentre,  par  conséquent, 
dans  la  catégorie  des  faits  que  nous  avons  précédemment  cités  ;  mais,  d’au¬ 
tres  fois,  elle  constitue  la  première  manifestation  de  la  syphilis  cérébrale 
et,  dans  ce  cas,  elle  affecte  deux  formes  principales  :  tantôt  inflammation 
simple,  tantôt  pachyméningite  gommeuse.  La  première  reste  rarement  li¬ 
mitée  et  ne  tarde  pas  à  déterminer  des  altérations  plus  ou  moins  étendues 
du  crâne  et  des  méninges  ;  la  seconde,  par  les  productions  spéciales  et  les 
phénomènes  auxquels  elle  donne  lieu,  appartient  plutôt  aux  tumeurs  mé- 
ningiennes  qu’à  la  pachyméningite  elle-même.  Nous  en  renvoyons  donc 
l’étude  au  paragraphe  relatif  aux  productions  néoplasiques  des  méninges. 

2°  Pachyménikgite  interne.  —  HÉMATOME  DE  LA  DDRE-MÊRE.  —  Synonymie. 
—  Pachyméningite,  hématome  de  la  dure-mère  (Virchow);  Néo-membranes 
de  la  cavité  de  l’arachnoïde  (Ch.  Robin  et  Brunet);  Néo-membranes  de  la 
dure-mère  (Charcot  et  Vulpian);  Méningite  hémorrhagique  (Guéneau  de 
Mussy);  Kystes  hématiques,  hémorrhagie  méningée  intra-arachnoïdienne 
(Baillarger,  Prus,  Boudet,  Legendre,  Rilliet  et  Barthez,  etc.);  Pachyménin¬ 
gite  hémorrhagique  (Lancereaux,  Hasse,  etc.). 

La  seule  énumération  des  différents  termes  appliqués  à  la  maladie 
qui  nous  occupe  suffirait  déjà  à  montrer  les  divergences  d’opinion  qui 
ont  partagé  les  auteurs  dans  ces  dernières  années.  Nous  avons  déjà  in¬ 
diqué,  au  commencement  de  cet  article,  la  plupart  des  idées  émises  sur 
cette  maladie,  depuis  longtemps  connue,  mais  imparfaitement  comprise 
jusque  dans  ces  derniers  temps,  et  nous  aurons  bientôt  l’occasion  de  reve¬ 
nir  sur  les  vicissitudes  que  l’histoire  des  hémorrhagies  sus-arachnoïdiennes 
a  subies  depuis  près  de  20  ans.  Qu’il  nous  suffise  de  dire  ici  que  l’histoire 
de  cette  maladie  n’est  réellement  bien  connue  que  depuis  les  recherches 
de  Virchow,  qui  a  démontré  de  la  façon  la  plus  irréfutable  ce  fait,  déjà  en¬ 
trevu  par  un  bon  nombre  de  ses  prédécesseurs,  à  savoir  :  qu’il  faut  consi¬ 
dérer  la  plupart  des  hémorrhagies  sus-arachnoïdiennes,  et  en  particulier 
les  collections  sanguines  enkystées  que  l’on  rencontre  à  la  face  inférieure 
de  la  dure-mère,  non  pas  comme  de  simples  extravasations  sanguines,  à  la 
périphérie  desquelles  la  fibrine  se  serait  précipitée  et  en  aurait  enkysté  la 
partie  liquide,  mais  bien  comme  un  résidu  de  l’inflammation  chronique 
de  la  dure-mère,  en  un  mot,  d’une  pachyméningite  avec  exsudât  hémor¬ 
rhagique. 

Genèse  et  étiologie.  —  Bien  que  la  maladie  ait  été  observée  à  tous  les 
âges,  il  est  positif  néanmoins  qu’elle  présente  sa  plus  grande  fréquence 
aux  deux  extrêmes  de  la  vie,  chez  l’enfant  et  chez  le  vieillard.  Le  sexe 
masculin  y  semble  plus  particulièrement  exposé. 

L’étude  des  causes  et  des  coïncidences  montre  clairement  que  la  pachy¬ 
méningite  est  plus  souvent  consécutive  que  primitive.  Le  traumatisme  cé¬ 
phalique,  l’alcoolisme,  le  rhumatisme  articulaire  et  l’aliénation  mentale, 
constituent  autant  de  facteurs  étiologiques  importants,  dont  nous  allons 
bientôt  étudier  la  valeur  pathogénique.  On  l’observe  aussi  dans  le  cours  rie  la 
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pleuro-pneumonie,  de  la  pleurésie,  delà  péricardite,  dans  la  variole,  dans 
l’érysipèle  et  dans  les  affections  septicémiques  ou  puerpérales.  L’action  pa¬ 
thogénique  de  la  scarlatine  et  du  typhus  n’est  pas  encore  bien  établie.  Les 
rapports  de  la  pleuro-pneumonie  et  de  la  péricardite  avec  le  rhumatisme 
autorisent  à  penser  que,  dans  les  cas  où  la  pachyméningite  s’est  développée 
sous  leur  influence,  elle  était  là  encore  d’origine  rhumatismale.  Selon  Hasse, 
il  n’est  pas  rare  de  la  rencontrer  dans  la  dernière  période  des  maladies 
chroniques,  telles  que  le  mal  de  Bright  et  la  tuberculose  ;  aucun  fait,  à 
notre  connaissance,  n’autorise  à  accepter  une  telle  assertion.  De  sorte  que 
les  causes  connues  de  la  pachyméningite  se  classent  en  cinq  groupes  :  le 
traumatisme,  l’alcoolisme,  le  rhuiriatisme,  la  folie  et  les  pyrexies. 

1“  Traumatisme.  —  Quelle  est  la  valeur  du  traumatisme  dans  la  produc¬ 
tion  des  exsudats  de  la  dure-mère?  Cette  question  est  moins  simple  qu’elle 
ne  le  peut  paraître  au  premier  abord.Quoique  Prescott-llewett,  W.  Ogle,  en 
Angleterre,  et  Griesinger,  en  Allemagne,  aient  admis  sans  conteste  cette 
forme  traumatique  de  la  pachyméningite,  nous  croyons  qu’il  faut  établir 
quelque  réserve  dans  l’interprétation  de  cette  influence  pathogénique.  Le 
plus  souvent,  en  effet,  le  traumatisme  n’est  qu’une  cause  occasionnelle  de 
l’éclosion  des  accidents,  c’es-à-dire  de  la  rupture  des  vaisseaux  sanguins 
dans  les  néo-membranes  développées  antérieurement  sous  une  tout  autre 
influence  ;  mais  il  ne  joue  aucun  rôle  dans  la  production  de  la  pachymé¬ 
ningite  elle-même,  et,  comme  Lancereaux  le  fait  très-bien  remarquer,  c’est 
surtout  chez  les  buveurs  qu’on  voit  se  développer  les  néo-membranes  con¬ 
sécutivement  au  traumatisme  :  or,  dit-il,  quand  on  réfléchit  à  l’influence 
des  liqueurs  fortes  sur  la  production  de  ces  néoplasies,  on  conçoit  que  le 
rôle  qu’il  faut  attribuer  aux  chutes  et  aux  contusions,  en  pareil  cas,  est  le 
plus  souvent  secondaire  ;  une  autre  considération  contribue  encore,  suivant 
lui,  à  déprécier  l’influence  du  traumatisme  sur  la  formation  des  néo¬ 
membranes  de  la  dure-mère  :  c’est  que  les  chutes,  qu’on  accuse  si  fréquem¬ 
ment  dans  cette  circonstance,  ne  sont  souvent  que  les  effets  de  la  présence 
de  ces  néo-formations.  Il  n’est  pas  rare,  en  effet,  de  voir,  dans  la  première 
période  de  la  pachyméningite,  les  malades  affectés  de  céphalalgie,  être 
pris  d’étourdissements  et  de  vertiges,  qui  parfois  provoquent  des  chutes 
auxquelles  on  ne  manque  pas  de  rapporter  plus  tard  l’hématome  que  l’on 
constate  à  l’autopsie.  Tel  est  le  cas  rapporté  par  Bouillon-Lagrange,  dans 
lequel  il  est  dit  très-explicitement  que  la  chute  faite  par  le  malade  eut 
lieu  lorsque  déjà,  depuis  plusieurs  jours,  il  se  trouvait, atteint  de  somno¬ 
lence  et  de  dépression  intellectuelle  (Lancereaux).  Tel  est  aussi  le  fait  ré¬ 
cemment  rapporté  par  Landouzy  à  la  Société  anatomique. 

Un  vieillard  pris  de  vin  tombe  dans  un  escalier,  non  par  le  fait  d’une 
hémorrhagie,  mais  par  celui  de  l’ataxie  ébrieuse,  et  dans  sa  chute  il  se  frac¬ 
ture  le  crâne  ;  ce  traumatisme  violent  provoque  une  hémorrhagie  au-des¬ 
sous  delà  dure-mère,  tapissée  par  des  fausses  membranes  développées  anté¬ 
rieurement  sous  l’influence  de  l’alcoolisme.  Dans  ce  cas  donc,  le  trauma¬ 
tisme  n’a  été  que  l’occasion  de  l’hémorrhagie  et  non  la  cause  de  la  pa¬ 
chyméningite  :  la  fausse  membrane  observée  dans  cas  possédait  des 
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Yaisseau.x.  volumineux,  qui  prouvaient  bien  qu’elle  était  antérieure  à  ta 
fracture. 

L’interprétation  de  ces  faits  est  toujours  difficile  ;  elle  l’est  rendue  plus 
encore  depuis  que  les  recherches  de  Marcé,  de  Magnan,  de  Vulpian,  de 
Laborde  et  de  Luneau,  etc.,  ont  démontré  la  possibilité  d’un  enkystement 
rapide  des  hémorrhagies  sus-arachnoïdiennes  primitives.  On  comprend 
combien,  dans  ces  cas,  le  problème  pathogénique  peut  se  trouver  obs¬ 
curci.  D’autres  fois  enfin,  le  traumatisme  qu’on  serait  tenté  d’invoquer 
comme  cause  occasionnelle  de  la  pachyméningite,  ou  comme  cause  déter¬ 
minante  de  l’hémorrhagie,  est  tout  à  fait  indépendant  de  ces  deux  lésions. 
Dans  un  fait  observé  par  Béhier,  la  production  d’une  hémorrhagie  consécu¬ 
tive  à  la  pachyméningite  avait  déterminé  une  chute,  qui  elle-même  avait 
produit  une  fracture  du  crâne  n’ayant  aucun  rapport  d’origine  ou  de  con¬ 
tinuité  avec  l’épanchement  sanguin,  comme  le  démontra  l’examen  nécro¬ 
scopique  très-attentif. 

Ainsi  donc,  en  présence  d’une  pachyméningite  hémorrhagique  constatée 
à  l’autopsie,  il  importe  de.  bien  étudier  les  antécédents,  qui  permettent 
souvent  de  déterminer  si  les  lésions  que  l’on  constate  ne  sont  pas  plutôt  la 
cause  du  traumatisme  que  sa  conséquence  (Archambault).  Néanmoins,  ou¬ 
tre  les  premiers  faits  que  nous  avons  cités,  il  en  est  d’autres  rapportés  par 
Blandin,  Rochoux,  Lélut,  Cruveilhier,  Gintrac  et  Guido-Weber,  qui  ne  per¬ 
mettent  pas  de  révoquer  en  doute  la  valeur  du  traumatisme  dans  la  pro¬ 
duction  de  la  pachyméningite  hémorrhagique. 

2“  Alcoolisme.  —  Déjà,  depuis  près  de  15  ans,  Lancereaux  a  signalé,  à 
la  Société  de  biologie,  l’action  des  boissons  alcooliques  sur  la  production 
des  néo-membranes  de  la  dure-mère.  Le  fait  qui  sert  de  base  à  cette  as¬ 
sertion  pathogénique  donne  à  la  fois  la  démonstration  expérimentale  et  la 
preuve  clinique  de  la  préexistence  de  la  néo-membrane  dans  l’hémorrhagié 
méningée  sus-arachnoïdienne  enkystée.  Avant  cette  époque,  Brunet  et  Cal- 
meil  avaient  signalé,  chez  plusieurs  de  leurs  malades,  des  antécédents  alcoo¬ 
liques.  Siredey,  Aug.  Voisin  et  Christian,  ont  également  indiqué  cette  cause 
dans  leurs  observations.  Ce  dernier  l’a  notée  7  fois  sur  15.  Enfin,  E.  Wag¬ 
ner  est  venu  donner  une  nouvelle  preuve  de  cette  influence  en  signalant 
5  fois  sur  6  autopsies,  en  même  temps  que  des  néo-membranes,  l’affec¬ 
tion  granulée  du  foie  chez  les  ivrognes.  L’ouvrage  de  Tardieu  renferme 
9  observations  d’hémoiThagies  méningées  manifestement  dues  à  l’alcoo¬ 
lisme. 

Cet  ensemble  de  faits,  auxquels  on  pourrait  en  ajouter  encore  beau¬ 
coup  d’autres,  prouve  que  l’alcoolisme  est  une  des  causes  prédispo¬ 
santes  les  plus  nettes  de  la  pachyméningite.  Sans  nier  ta  valeur  absolue 
de  cette  cause,  nous  croyons  cependant  devoir  mettre  en  garde  contre 
l’exclusivisme  trop  absolu  de  certains  auteurs,  qui  expliquent  toutes  les 
hémorrhagies  méningées  par  l’intervention  de  la  pachyméningite  alcoo¬ 
lique  :  certains  faits,  que  nous  avons  cités  à  propos  de  l’hémorrhagie  sus- 
arachnoïdienne  primitive,  prouvent  que  l’altération  seule  qu’éprouvent 
les  parois  des  vaisseaux  sous  l’influence  de  l’alcoolisme  habituel  suffit  pour 
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«n  expliquer  la  rupture  à  un  moment  donné  (observ.  d’Audhoui  citée  par 
Blachez;  observ.  de  Tardieu  et  de  Ménard). 

De  plus,  la  dyscrasie  hémorrhagique  chez  les  alcooliques,  surtout  chez 
ceux  qui  présentent  une  induration  du  foie,  peut  être  considérée  comme 
une  cause  prédisposante,  qui  vient  unir  son  action  à  celle  de  l’altération 
des  solides  :  par  conséquent,  l’explication  séduisante  proposée  par  Lance- 
reaux  n’est  pas  admissible  dans  tous  les  cas.  Selon  lui,  l’alcool  absorbé  se 
dissémine  dans  les  différents  points  de  l’organisme,  de  telle  façon  qu’il 
est  possible  d’extraire  cette  liqueur  de  la  substance  du  cerveau,  des  autres 
viscères  et  des  différents  produits  de  secrétion  et  d’exhalation.  Or,  dit-il, 
pour  qui  connaît  la  propriété  exhalante  des  membranes  séreuses  ou  fibro- 
séreuses,  n’est-il  pas  évident  que  cet  agent  doit  les  traverser,'  et  qu’arrive- 
t-il  alors?  Une  irritation,  semblable  à  celle  que  nous  déterminons  par  l’in¬ 
jection  de  l’alcool  dans  la  tunique  vaginale  pour  la  cure  de  l’hydrocèle,  a 
lieu  et,  par  suite,  survient  une  inflammation  qui  possède  les  mêmes’carac- 
tèfes  que  l’inflammation  de  la  tunique  vaginale  au  contact  de  l’alcool, 
puisqu’elle  produit,  comme  cette  dernière,  des  exsudats  organisables  et  non 
pas  du  pus. 

La  physiologie  expérimentale  semble  en  mesure  aujourd’hui  de  nous 
fournir  une  pathogénie  de  cette  lésion,  qui  donne  satisfaction  à  la  fois  aux 
défenseurs  des  hémorrhagies  primitives  et  aux  champions  des  membranes 
préformées.  La  pachyméningite  à  la  suite  de  l’action  prolongée  de  l’alcool 
a  été  en  effet  signalée  par  Krémiansky,  chez  des  chiens  auxquels  pendant 
4  semaines  il  avait  fait  avaler  des  doses  considérables  d’alcool.  De  son  côté, 
Neumann  (de  Kœnigsberg)  a  eu  l’occasion  d’observer  le  même  fait,  après 
une  action  alcoolique  de  4  semaines  ;  mais  d’autres  fois  il  n’a  trouvé  au¬ 
cune  altération  des  méninges  sur  des  chiens  soumis  pendant  plusieurs 
'mois  à  une  ivresse  quotidienne. 

D’autre  part,  il  résulte  des  observations  de  Laborde,  des  expériences  de 
Sperling,  des  injections  de  Vulpian  et  des  nouvelles  recherches  de  Laborde 
et  Luneau,  que  des  caillots  peuvent  être  en  quelques  jours  enkystés  par 
une  néo-membrane  partie  de  la  séreuse.  De  ce  fait,  que  les  expériences 
chez  les  animaux  ont  abouti  à  montrer  :  tantôt  de  petites  hémorrhagies 
arachnoïdiennes,  tantôt  de  véritables  fausses  membranes,  on  est  en  droit 
de  conclure  que  la  pachyméningite  peut  être,  tantôt  primitive,  c’est-à-dire 
résultant  du  processus  irritatif  si  habituel  chez  les  paralytiques  généraux 
et  chez  les  buveurs,  tantôt  secondaire,  c’est-à-dire  consécutive  à  une  hé¬ 
morrhagie  se  produisant  dans  la  cavité  de  l’arachnoïde  grâce  aux  ruptures 
vasculaires  rendues  faciles  par  les  altérations  artérielles.  A  l’appui  de  cette 
manière  de  comprendre  la  pathogénie  des  fausses  membranes  méningées, 
Magnan  rappelait  récemment,  à  la  Société  anatomique,  qu’il  avait  présenté 
plusieurs  cas  de  fracture  du  crâne  chez  des  alcooliques,  cas  dans  lesquels 
ilavait  trouvé,  entourant  le  caillot,  des  fausses  membranes  formées  en  48 
heures  (Dieulafoy). 

5“  Bhumatisme.  —  Depuis  peu  de  temps,  la  méningite  rhumatismale 
a  été  étudiée,  et,  quoique  les  faits  en  soient  encore  rares,  son  existence  n’en 
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est  pas  moins  réelle.  La  réalité  de  l’inflammation  des  méninges  étant  éta¬ 
blie,  on  comprend  facilement  que  la  pachyméningite  puisse  se  développer. 
Les  faits  cités  par  Basse,  par  Vulpian  et  par  Lancereaux,  viennent  à  l’ap¬ 
pui  de  cette  conclusion.  L’inflammation  de  la  face  séreuse  de  la  dure-mère, 
liée  au  rhumatisme,  est  de  tous  points  comparable  aux  péricardites  et  aux 
pleurésies  observées  dans  le  cours  de  cette  affection  protopathique,  et, 
comme  nous  l’avons  dit  précédemment,  la  coïncidence  de  la  pachyménin¬ 
gite  avec  la  pneumonie,  la  pleurésie  et  la  péricardite,  pourrait  bien,  dans  la 
majorité  des  cas,  être  expliquée  par  la  nature  rhumatismale  de  ces  affections. 
Nul  ne  conteste  la  tendance  presque  exclusive  du  rhumatisme  à  localiser 
son  action  sur  les  tissus  fibreux  et  fibro-séreux,  et  l’analogie  de  constitution 
anatomique  entre  les  synoviales  articulaires  et  les  séreuses  cérébrales  vien¬ 
drait  à  l’appui  de  cette  opinion,  confirmée,  du  reste,  par  l’alternance  des 
accidents  céphaliques  et  des  troubles  articulaires  dans  le  cours  du  rhuma¬ 
tisme.  Aux  preuves  cliniques  que  nous  avons  citées  nous  pourrions  ajouter 
les  cinq  observations  de  pachyméningite  réunies  par  Gorry,  qui  ne  per¬ 
mettent  guère  de  nier  l’influence  dn  rhumatisme  sur  la  production  de  la  pa¬ 
chyméningite.  Une  de  ces  observations,  empruntée  à  Gintrac,  nous  paraît 
surtout  concluante  :  il  s’agit  d’un  homme  qui  succomba  à  une  attaque  de 
rhumatisme,  et  chez  lequel  on  trouva  sur  la  dure-mère  une  néo-membrane 
de  récente  formation  ;  il  avait  eu  des  attaques  rhumatismales  antérieures, 
et  l’autopsie  révéla  l’existence  de  fausses  membranes  plus  anciennes  qui 
avaient  sans  doute  coïncidé  avec  celles-ci.  Ces  faits  sont  trop  nombreux 
pour  qu’on  ne  voie  là  qu’une  simple  coïncidence;  il  doit  y  avoir,  selon 
toute  probabilité,  un  rapport  de  cause  à  effet. 

4“  Aliénation  mentale.  —  Les  aliénés,  paralytiques  ou  non,  sont  très- 
fréquemment  atteints  de  pachyméningite  hémorrhagique.  Les  observations 
de  paralysie  générale  compliquée  d’hémorrhagie  méningée,  ou  plutôt' 
d’hématome  de  la  dure-mère,  sont  extrêmement  nombreuses.  Baillarger  dit 
que  les  fausses  membranes  se  rencontrent  un  huitième  de  fois  chez  les 
paralytiques  généraux;  Calmeil  et  Brunet  en  ont  aussi  signalé  la  fréquence, 
que  la  statistique  de  Christian  vient  démontrer  de  la  façon  la  plus  nette 
(19  fois  sur  28).  En  effet,  sur  180  cas  recueillis  par  cet  observateur,  à 
l’asile  des  aliénés  de  Stéphansfeld,  il  a  trouvé,  chez  55  paraljdiques  géné¬ 
raux,  28  fois  la  pachyméningite.  De  son  côté,  Griesinger  a  décrit  la 
pachyméningite  interne,  qu’il  a  rencontrée  le  plus  souvent  dans  la  dé¬ 
mence  paralytique,  et  quelquefois  aussi  dans  la  manie  aiguë  ou  chronique. 
Ce  dernier  auteur  a  bien  soin  de  distinguer  les  hématomes  de  la  dure- 
mère,  toujours  liés  à  la  pachyméningite,  des  hémorrhagies  sous  arachnoï¬ 
diennes,  qui  se  font  par  un  tout  autre  mécanisme  ;  ces  dernières  seraient 
généralement  traumatiques,  suivant  lui,  ou  proviendraient  d’une  diathèse 
hémorrhagique  générale.  «  Presque  jamais,  ajoute-t-il,  on  ne  devra  con¬ 
sidérer  les  phénomènes  d’inflammation  pachyméningitique  comme  étant 
les  troubles  élémentaires  primitifs  qui  amènent  la  folie.  Ils  ne  se  pro¬ 
duisent  beaucoup  plus  souvent  que  dans  le  cours  de  la  maladie  men¬ 
tale;  mais  ce  qui  est  certain,  c’est  que  les  gros  hématomes,  qui  com- 
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priment  le  cerveau,  exagèrent  considérablement  les  états  d’affaiblissement 
intellectuel.  » 

La  pachyméningite  se  présente  chez  les  aliénés  de  deux  manières  diffé¬ 
rentes  :  ou  bien  elle  n’est  qu’un  accident  ultime,  et  l’on  ne  trouve  que  dés 
néo-membranes  rudimentaires,  accompagnées  d’épanchements  sanguins 
récents;  ou  bien,  au  contraire,  paraissant  dans  le  cours  de  l’aliénation 
mentale,  elle  suit  une  marche  chronique  et  acquiert  un  développement 
considérable,  comme  le  montre  la  structure  avancée  des  néo-membranes. 
Elle  se  révèle  alors  par  des  symptômes  qui  lui  sont  propres  et  paraît 
exercer  une  influence  considérable  sur  la  marche  même  du  délire,  du 
moins  dans  certains  cas  (J.  Christian). 

Sans  nier,  d’une  façon  absolue,  la  part  qui  revient  à  la  paralysie  géné¬ 
rale  dans  la  production  de  la  pachyméningite  hémorrhagique,  nous  ne 
pouvons  nous  dispenser  de  signaler  la  fréquence  de  l’alcoolisme  dans 
l’étiologie  de  cette  affection,  qui  semble  alors  tenir  immédiatement  sous 
sa  dépendance  l’inflammation  méningée  qui  nous  occupe. 

5“  Pyrexies.  —  Il  est,  enfin,  cei’taines  conditions  étiologiques,  indi¬ 
quées  par  quelques  auteurs,  dont  l’influence  pathogénique,  quoique  plus 
douteuse,  ne  mérite  pas  moins  d’être  notée  ici.  Nous  voulons  parler  de 
certaines  pyrexies  et,  en  particulier,  des  typhus  et  des  fièvres  éruptives, 
dont  nous  rapprocherons  l’érysipèle  de  la  face  et  du  cuir  chevelu.  Dans  le 
typhus,  Jenner  a  trouvé,  chez  un  huitième  des  sujets,  des  hémorrhagies 
sus-arachnoïdiennes  qui  pourraient  bien  relever  d’une  pachyméningite 
concomitante.  Mais  les  détails  nécroscopiques  sont  trop  incomplets  pour 
nous  autoriser  à  tirer  une  semblable  déduction  de  ces  faits.  Quant  aux 
fièvres  éruptives,  elles  peuvent  agir  de  deux  façons  sur  la  production  des 
hémorrhagies  méningées  ;  soit  en  déterminant  une  inflammation  de  la 
dure-mère,  comme  dans  le  cas  rapporté  récemment  par  Homolle,  et  qui  a 
trait  à  une  pachyméningite  hémorrhagique  à  marche  rapide  chez  un  en¬ 
fant  de  3  ans,  développée  15  jours  après  la  rougeole;  soit  en  provoquant 
une  dyscrasie  hémorrhagique,  telle  qu’on  l’observe  dans  les  formes  graves 
de  cette  maladie;  dans  ce  dernier  cas,  l’épanchement  sanguin  extra¬ 
encéphalique  ne  serait  nullement  imputable  à  l’inflammation  méningée. 
Quant  à  l’érysipèle  de  la  face,  il  a  paru  provoquer,  à  titre  de  complication, 
une  pachyméningite  véritable  dans  les  observations  de  Parent-Duchatelet 
et  Martinet,  d’Ogle  et  de  Lancereaux.  Mais  il  convient  de  faire  remarquer 
que,  dans  ces  derniers  exemples,  la  lésion  méningitique  s’est  presque  tou¬ 
jours,  sinon  constamment,  bornée  à  l’existence  de  fausses  membranes  sans 
hémorrhagie  consécutive. 

Toutefois,  le  cas  rapporté  l’an  passé  par  notre  savant  ami  Hayem  a 
trait  à  une  pachyméningite  suppurée,  indépendante  de  toute  phlébite  des 
sinus  de  la  dure-mère,  et  survenue  dans  le  cours  d’un  érysipèle  de  la 
face. 

Quant  au  mode  de  production  de  l’hémorrhagie,  c’est-à-dire  de  la  rup¬ 
ture  des  vaisseaux  qui  alimentent  les  fausses  membranes,  elle  est  encore 
très-obscure  ;  on  a  invoqué  un  accès  de  colère,  une  émotion  morale  vive, 
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un  coup  porté  sur  la  tête,  une  chute,  des  excès  alcooliques;  ces  différentes 
conditions  étiologiques  ne  peuvent  être  invoquées,  on  le  conçoit,  qu’à 
simple  titre  de  causes  occasionnelles. 

Anatomie  pathologique.  —  La  pachjTnéningite  est  le  type  parfait  des 
inflammations  hémorrhagiques  ;  les  lésions  présentent  deux  périodes  très- 
nettes,  qui  apparaissent  le  plus  ordinairement  dans  les  symptômes  :  la 
première  période  est  caractérisée  par  la  formation  de  la  néo-memhrane 
organisahle;  la  seconde,  par  l’hémorrhagie  dans  l’épaisseur  de  la  néo¬ 
membrane  organisée.  C’est  cette  hémorrhagie  circonscrite  et  enkystée  qui 
constitue  l’hématome  de  la  dure-mère. 

L’interprétation  exacte  de  la  nature  de  ces  lésions  appartient  tout  en¬ 
tière  à  l’époque  moderne.  C’est  au  progi'ès  accompli  dans  les  études  histo¬ 
logiques  que  la  pachyméningite  doit  d’avoir  reçu  à  la  fois  le  jour  et  le 
baptême.  Aussi,  avant  d’entrer  plus  avant  dans  la  description  des  altéra¬ 
tions  qui  la  caractérisent,  ne  croyons-nous  pas  inutile  de  présenter  ici  un 
aperçu  sommaire  des  progrès  anatomo-pathologiques  accomplis  dans  ces 
trente  dernières  années. 

En  1837,  Baillarger  soutint  que,  dans  l’hémorrhagie  méningée,  le  sang 
ne  s’épanche  pas  entre  la  dure-mère  et  le  feuillet  pariétal  de  l’arachnoide, 
dont  on  admettait  encore  l’existence  à  cette  époque,  mais  bien  dans  la 
cavité  même  de  la  membrane  séreuse.'  Voici  comment  il  expliquait  l’en- 
kystement  du  sang  épanché  :  le  sang  s’épanche  dans  la  grande  cavité  de 
l’arachnoïde  ;  si  la  mort  est  prompte,  le  sang  est  fluide;  si  le  malade  ne 
succombe  que  plus  tard,  le  sang  se  coagule  et  s’entoure  d’une  fausse  mem¬ 
brane,  libre  du  côté  de  l’arachnoïde,  adhérente  à  la  dure-mère  par  sa  face 
supérieure  et  par  ses  bords.  La  fausse  membrane  est  consécutive  à  l’épan¬ 
chement  et  à  la  formation  du  caillot  ;  d’abord  fibrineuse,  elle  s’organise 
plus  tard,  et  alors  elle  est  parcourue  par  les  vaisseaux.  Cette  théorie  de  la 
formation  de  l’hématome  de  la  dure-mère  fut  considérée  comme  lumineuse, 
et  fut  universellement  acceptée  jusqu’aux  travaux  de  Virchow,  qui  vint 
confirmer  l’idée  émise  déjà  par  Hoffmann,  à  savoir  que,  dans  les  épanche¬ 
ments  sanguins  méningés,  il  s’agit  essentiellement  d’une  inflammation 
hémorrhagique. 

Après  avoir  déclaré  que  le  feuillet  pariétal  de  l’arachnoïde  n’existe  pas, 
il  démontra  que,  sous  l’influence  d’une  phlegmasie  chronique  de  la  dure- 
mère,  il  se  formait  à  sa  face  interne  une  pseudo-membrane,  souvent  com¬ 
posée  de  plusieurs  feuillets  superposés,  et  dans  l’épaisseur  de  laquelle  se 
développaient  de  nouveaux  vaisseaux,  dont  la  rupture  donnait  lieu  aux 
épanchements  sanguins.  Ainsi  se  trouvait  définitivement  établie  la  nouvelle 
doctrine  :  dans  l’hématome  de  la  dure-mère,  l’hémorrhagie  est  secondaire, 
et  procède  des  vaisseaux  d’une  fausse  membrane  déjà  formée. 

Quatre  ans  après,  Charcot  et  Vulpian,  à  propos  d’un  cas  d’hémorrhagie 
méningée,  décrivirent  avec  le  plus  grand  soin,  en  1860,  l’état  des  vais¬ 
seaux  de  la  fausse  membrane.  Bientôt  après,  Lancereaux,  reprenant  à  nou¬ 
veau  la  question,  démontra,  à  son  tour,  que  la  plupart  des  hémorrhagies 
sus-arachnoïdiennes  sont  subordonnées  à  l’existence  d’une  fausse  mem- 
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brane  vascularisée,  consécutive  à  l’inflammation  de  la  face  interne  de  la 
dure-mère.  Avec  ces  auteurs,  tous  les  pathologistes  de  notre  époque  ont 
admis  que  l’hématome  de  la  dure-mère  n’est  qu’une  variété  de  l’inflam¬ 
mation  de  cette  membrane  :  la  pachyméningite  hémorrhagique.  Dans  ces 
deux  dernières  années,  la  théorie  de  Baillarger,  qui  semblait  détruite  sans 
retour,  a  été  en  partie  réhabilitée  par  les  recherches  de  Laborde  et  Luneau, 
de  Vulpian,  de  Magnan,  de  Sperling,  qui  ont  démontré  expérimentale¬ 
ment  qu’elle  peut  fort  bien  s’appliquer,  même  encore,  à  quelques  cas 
d’hématome;  et  la  formation  du  kyste  hématique  sus-arachnoïdien  que 
Blachez  a  présenté  l’an  passé  à  la  Société  de  biologie  ne  peut  guère  s’ex¬ 
pliquer  que  par  cette  même  théorie  de  Baillarger  qui  naguère;  encore  pa¬ 
raissait  surannée.  Toutefois,  l’opinion  primitive  de  Baillarger  doit  être  recti¬ 
fiée.  Voyant  le  caillot  s’entourer  d’une  enveloppe  fibrineuse,  cet  auteur 
avait  conclu  à  tort,  en  se  guidant  sur  les  travaux  de  Hunter,  que  la  fibrine 
du  sang  épanché  s’organisait.  Béhier  et  avec  lui  Boudet,  et  Marcé,  tout  eu  ac¬ 
ceptant  que  le  caillot  fût  la  lésion  primitive,  se  i-efusèrent  à  admettre  cette 
organisation  de  la  fibrine  et  firent  dériver  le  produit  pseudo-membraneux, 
non  plus  de  la  surface  du  caillot,  mais  bien  de  la  face  séreuse  de  la  dure- 
mère  elle-même,  et  ils  considérèrent  ce  produit  pseudo-membraneux 
comme  un  exsudât  résultant  d’un  certain  degré  d’inflammation  de  la  sur¬ 
face  séreuse  consécutive  à  la  présence  du  caillot,  qui  aurait  ainsi  agi 
comme  corps  étranger. 

On  voit  donc  l’étroite  connexité  qui  relie  entre  elles  la  pachyméningite  et 
l’hémorrhagie  méningée  :  J’une  et  l’autre,  d’après  ce  qui  précède,  peuvent 
être,  suivant  les  cas,  tantôt  la  cause,  tantôt  l’effet,  et  c’est  à  la  complexité 
même  de  ce  problème  morbide  que  doivent  être  imputées  à  la  fois  les  con¬ 
troverses  nombreuses  auxquelles  il  a  donné  lieu  et  les  opinions  contradic¬ 
toires  qui  divisent  encore  aujourd’hui  les  pathologistes. 

Ceci  dit,  et  sans  décrire  plus  longuement  les  théories  diverses  émises  sur 
les  néo-membranes  et  sur  leur  mode  de  vascularisation,  nous  entrerons 
directement  en  matière  en  étudiant  les  caractères  anatomo-pathologiques 
de  la  pachyméningite  et  les  lésions  qui  l’accompagnent. 

Nous  ne  pensons  pas  qu’on  ait  jamais  observé,  du  moins  chez  l’homme, 
les  phases  d’irritation  qui  précèdent  la  prolifération  néo-membraneuse.  Ce 
n’est  donc  que  par  analogie,  rapprochement  d’ailleurs  légitime,  que  l’on 
peut  admettre  comme  phénomènes  initiaux  :  la  fluxion,  l’injection  et  l’exos- 
mose  vasculaire.  Une  fois  foi’mées,  les  néo-membranes  se  présentent  sur  la 
face  interne  de  la  dure-mère  comme  des  toiles  réticulées,  tellement  fines 
qu’on  les  a  souvent  comparées  à  des  toiles  d’araignée  ;  en  cet  état,  elles  se¬ 
raient  facilement  méconnues;  si  l’on  ne  suivait  le  conseil  de  Virchow,  qui 
recommande  de  promener  le  doigt  sur  la  dure-mère,  pour  en  apprécier  la 
plus  légère  inégalité  ;  souvent  aussi,  on  soulève  de  cette  façon  le  bord  de 
la  néo-membrane  sous  forme  de  lambeaux  ou  de  filaments  ténus.  Dans  bon 
nombre  de  cas,  la  production  nouvelle  est  plus  facile  à  reconnaître,  parce 
qu’elle  est  infiltrée  uniformément,  ou  par  places,  d’une  quantité  variable- 
de  sang  qui  lui  donne  une  coloration  rouge  ou  rouge-violet.  Tl  est  plusraro 
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que  la  membrane  présente  la  forme  d’une  lamelle  opaque,  blanche  ou  jau¬ 
nâtre. 

Le  siège  le  plus  ordinaire  de  ces  produits  est  la  voûte  du  crâne,  no¬ 
tamment  les  régions  qui  avoisinent  la  ligne  médiane,  en  un  mot,  le  pla¬ 
fond  de  la  dure-mère,  selon  la  pittoresque  expression  de  Barth.  Ils  sont  donc 
en  rapport  par  leur  face  supérieure  à  la  dure-mère,  à  laquelle  ils  adhèrent, 
et  par  l’autre  avec  la  convexité  des  hémisphères,  dont  ils  sont  séparés  par 
l’arachnoïde  et  la  pie-mère.  H  n’est  point  rare  de  les  rencontrer  symétri¬ 
quement  placés  sur  chaque  hémisphère. 

Le  siège  de  l’hématome  à  la  hase  du  crâne  est  tout  à  fait  exceptionnel. 
Dans  un  cas  de  pachyméningite  hémorrhagique,  rapporté  par  Bottentuit 
à  la  Société  anatomique,  il  est  fait  mention  d’un  kyste  hématique,  du  vo¬ 
lume  d’un  œuf  de  poule,  siégeant  dans  la  fosse  occipitale  droite. 

La  consistance  et  l’épaisseur  des  néo-membranes  sont  en  raison  de 
leur  ancienneté,  et  surtout  en  raison  du  nombre  des  poussées  inflam¬ 
matoires.  Lorsqu’elles  résultent  de  productions  successives,  elles  affec¬ 
tent  la  forme  de  lamelles  superposées,  plus  ou  moins  intimement 
unies  (Virchow  en  a  compté  jusqu’à  20  couches),  et  parcourues  par  de 
nombreux  vaisseaux  qui  se  ramifient  dans  leur  épaisseur  ;  mais,  quel 
que  soit  leur  volume,  leur  richesse  vasculaire  est  des  plus  remarqua¬ 
bles  ;  ces  vaisseaux  nouveaux,  ténus  et  fragiles,  sont  la  source  de  l’hé¬ 
morrhagie,  qui  va  transformer  la  néo-membrane  lamelleuse  en  sac  héma¬ 
tique  ;  cette  seconde  phase  n’est  pas  constante,  la  pachyméningite  interne 
peut  n’être  pas  hémorrhagique,  mais  le  fait  est  exceptionnel. 

L’hémorrhagie  a  lieu  en  une  seule  fois,  ou  bien  par  ruptures  successives; 
elle  siège  dans  l’intervalle  des  couches  membraneuses  qu’elle  écarte  les 
unes  des  autres,  et  le  sang  est  limité  par  la  périphérie  même  de  la  néo¬ 
membrane.  Ainsi  est  constitué  le  kyste  sanguin  appelé  hématome  de  la 
dure-mère.  ' 

Les  parois  du  kyste,  d’épaisseur  variable,  adhèrent  d’une  part  avec  la 
dure-mère,  et  sont  en  rapport  de  contiguïté  d’autre  part  avec  l’arachnoïde  ; 
cette  paroi  profonde  du  kyste  a  été  prise  d’aboi’d  pour  le  feuillet  pariétal 
de  l’arachnoïde  détaché  de  la  dure-mère  par  le  sang  ;  plus  tard,  il  a  été 
regardé  comme  une  nouvelle  membrane  secondairement  développée  autour 
du  caillot  sanguin  et  formée  principalement  par  la  fibrine  coagulée  ;  deux 
interprétations  également  erronées,  car  l’arachnoïde  n’a  pas  de  feuillet 
pariétal  :  ce  que  l’on  a  pris  pour  tel  n’est  que  le  revêtement  épithélial 
de  la  dure-mère;  en  second  lieu,  la  membrane  précède  le  plus  souvent 
l’hémorrhagie  et  peut  même  exister  sans  elle  ;  quand  elle  lui  est  con¬ 
sécutive,  ce  n’est  pas  aux  dépens  de  la  fibrine  du  sang  épanché  qu’elle 
s’organise. 

La  cavité  de  l’hématome  est  simple  ou  cloisonnée,  et,  dans  ces  cas,  les 
diverses  loges  n’ont  pas  toujours  le  même  contenu  :  les  unes  i-enferment  du 
sang  frais,  les  autres  de  vieux  caillots  rétractés  :  ailleurs,  on  ne  voit  plus 
que  de  la  sérosité  jaunâtre  [pachyméningite  hydro-hémorrhagique  de 
Basse).  Le  volume  de  ces  kystes  est  assez  variable;  ordinairement  ils  ne 
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renferment  qu’une  ou  deux  onces  de  sang,  mais  on  en  a  vu  qui  en  conte¬ 
naient  plus  d’une  livre  ;  leur  forme  est  celle  d’un  ovale  aplati  à  grand  dia¬ 
mètre  antéro-postérieur.  Ils  occupent  la  convexité  du  cerveau,  surtout  au 
niveau  des  lobes  antérieurs  et  moyens.  Leudet  et  Durand-Fardel  les  ont 
observés  le  plus  souvent  à  gauche,  Virchow,  au  contraire,  à  droite  ;  quel¬ 
quefois  l’hématome  est  double,  et  dans  ce  cas  il  est  ordinairement  symé¬ 
trique,  ainsi  que  le  témoignent  de  nombreux  faits  rapportés  par  Weber.  On 
a  observé  l’atrophie  et  le  ramollissement  du  tissu  nerveux  et  particulière¬ 
ment  de  la  substance  grise  ;  on  a  vu  aussi  de  petites  hémorrhagies  se  pro¬ 
duire  dans  les  mailles  de  la  pie-mère  ;  cettè  dernière  est  en  général  épais¬ 
sie  et  infiltrée  de  sérosité  ;  mais  au  niveau  des  néo-membranes  ou  de  l’hé¬ 
matome  elle  est  sèche,  mince  et  anémiée  ;  si  les  os  du  crâne  ne  sont  pas 
encore  soudés,  il  peut  survenir  des  déformations  de  la  boîte  crânienne  et 
un  amincissement  de  ses  os. 

Tel  est  l’ensemble  général  des  lésions  anatomiques  qui  caractérisent  la 
pachyméningite  hémorrhagique  et  l’hématome  de  la  dure-mère.  Nous  al¬ 
lons  maintenant  signaler  quelques  détails  microscopiques  qui  serviront  de 
complément  à  la  description  précédente.  Et  d’abord,  comment  se  forment 
les  fausses  membranes, -comment  s’organisent-elles,  et  quelle  est  la  pa¬ 
thogénie  des  extravasations  sanguines  auxquelles  elles  donnent  lieu  ? 

L’origine  des  néo-membranes  a  soulevé  de  nombreuses  controverses,  et 
malgi’é  les  récents  travaux  entrepris  sur  ce  point  d’anatomie  pathologique, 
les  micrographes  sont  encore  loin  d’être  d’accord.  Brunet,  s’inspirant  des 
conceptions  de  Robin,  avait  proposé  l’explication  suivante  sur  l’origine  des 
fausses  membranes  :  «  La  surface  sur  laquelle  elles  se  développent,  dit-il, 
s’injecte,  laisse  exsuder  un  liquide  plastique  ou  blastème,  se  changeant 
en  matière  amorphe  demi-solide,  finement  granuleuse,  dans  laquelle  nais¬ 
sent  par  genèse  des  noyaux  embryo-plastiques  ;  aux  extrémités  de  ces 
noyaux  se  dépose  une  matière  amorphe  donnant  naissance  à  des  corps  fu¬ 
siformes  ou  fibro-plastiques  constituant  la  première  période  d’évolution 
des  fibres  lamineuses.  Lorsque  les' néo-membranes  sont  complètement  for¬ 
mées,  les  noyaux  embryo-plastiques  ont  disparu  en  grande  partie  et  les  fi¬ 
bres  lamineuses  disposées  en  faisceaux  sont  onduleuses  et  bien  distinctes. 
Comme  parties  accessoires,  on  trouve  des  granulations  graisseuses  en  plus 
ou  moins  grand  nombre,  des  cellules  épithéliales,  des  hématies,  des  leu¬ 
cocytes  et  de  la  fibrine.  »  Laboulbène,  de  son  côté,  suppose,  avec  Robin  et 
Brunet,  que  les  fausses  membranes  se  développent  sur  le  feuillet  pariétal 
{imaginaire)  de  l’arachnoide,  aux  dépens  du  liquide  plastique  qui  transsude 
à  travers  les  capillaires  dilatés. 

Lancereaus,  qui  semble  adopter  cette  théorie  pathogénique,  va  même 
plus  loin  et  admet  le  développement  autochthone  des  vaisseaux  dans  les 
néo-memhranes  ;  «  C’est  primitivement  dans  le  néoplasme,  et  sous  forme  de 
cellules  allongées  contenant  des  globules  sanguins,  que  ces  vaisseaux  ont 
paru  se  développer  le  plus  ordinairement;  plus  tard  seulement,  ils  s’abou¬ 
chent  avec  les  vaisseaux  de  la  dure-mère.  »  Depuis  longtemps  déjà,  Hunter 
avait  supposé  que,  dans  les  fausses  membranes,  les  vaisseaux  se  formaient 
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comme  dans  l’embryon.  Cette  erreur,  que  Lancereaux  partage,  a  été  réfu¬ 
tée  par  les  travaux  modernes.  Joly  (de  Munich),  Arnold  et  Meyer,  en  étu¬ 
diant  l’évolution  de  ces  nouveaux  vaisseaux,  ont  démontré  qu’ils  naissaient 
des  anciens  de  la  façon  suivante  :  sur  la  paroi  des  vaisseaux  préexistants 
il  se  forme  un  triangle  saillant,  plein  de  protoplasma,  avec  un  fil  très-ténu 
à  son  sommet.  Cette  petite  masse  triangulaire  se  creuse,  du  côté  du  vais¬ 
seau,  d’une  cavité  qui  repousse  devant  elle  l’extrémité  libre  du  bourgeon. 
Le  filament  qui  termine  la  petite  masse  de  nouvelle  formation  est  ca- 
l’actéristique  ;  on  le  retrouve  dans  le  développement  du  vaisseau,  soit  à 
l’état  physiologique,  soit  à  l’état  pathologique.  C’est  à  l’aide  de  ce  fil  que 
les  anastomoses  se  préparent  (Luneau).  Ainsi  donc,  c’est  bien  aux  dépens 
des  vaisseaux  de  la  dure-mère  que  se  forment  ceux  de  la  néo-membrane. 
Très-bien  étudiés  par  Laboulbène,  Charcot  et  Vulpian,  ces  vaisseaux 
ont  été  retrouvés  avec  les  mêmes  conditions  de  structure  par  Cornil  et 
Ranvier.  Ils  peuvent  avoir  jusqu’à  deux  et  trois  dixièmes  de  millimètre 
de  largeur  ;  leurs  parois  sont  peu  épaisses  et  constituées  seulement  par 
deux  tuniques  :  une  couche  caractérisée  par  la  présence  de  noyaux  larges, 
elliptiques,  à  grand  axe  dirigé  suivant  l’axe  du  vaisseau,  occupe  la  face 
profonde  ;  extéiâeurement,  cette  couche  est  recouverte  par  une  autre  cou¬ 
che  contenant  des  noyaux  allongés,  très-étroits,  et  dirigés  dans  le  même 
sens  que  le  précédent  ;  entre  ces  deux  couches,  Charcot  et  Vulpian  ont 
trouvé,  à  la  vérité,  dans  plusieurs  vaisseaux  des  noyaux  transversaux  repré¬ 
sentant  la  tunique  moyenne  ou  musculeuse  ;  mais  ce  n’est  que  dans  les  vais¬ 
seaux  assez  larges  qu’ils  ont  rencontré  cette  tunique  intermédiaire,  conti¬ 
nue,  et  formée  d’éléments  de  configuration  et  de  disposition  régulières. 
Quand  la  fausse  membrane  est  jeune  et  très-mince,  les  vaisseaux  sanguins 
possèdent  des  parois  embryonnaires  qui  sont  fragiles,  se  rompent  souvent, 
et  le  sang  qui  sort  par  les  ruptures,  en  s’épanchant  dans  la  néo-membrane, 
la  colore  fortement.  Si  la  fausse  membrane  est  plus  ancienne,  on  trouve, 
autour  des  vaisseaux,  des  amas  considérables  de  pigment  sanguin  rouge- 
brun  et  des  cristaux  d’hématoïdine.  Outre  la  friabilité  de  ces  vaisseaux  de 
nouvelle  formation  et  la  faible  consistance  des  néo-membranes  qui  leur  ser¬ 
vent  de  support,  il  est  une  troisième  circonstance  qui  vient  encore  faciliter 
la  production  des  ruptures  vasculaires  et  des  extravasations  sanguines. 
Nous  voulons  parler  de  la  dégénérescence  graisseuse  des  parois  des 
vaisseaux,  signalée  par  Charcot  et  Vulpian,  et  qui  constitue  la  principale 
source  des  hématomes  développés  dans  les  membranes  nouvellement  organi¬ 
sées.  Cette  circonstance,  que  le  sang  provient  de  vaisseaux  de  nouvelle  for¬ 
mation,  explique  l’abondance  extraordinaire  avec  laquelle  se  font  parfois 
ces  hémorrhagies.  Les  vaisseaux  de  la  dure-mère  eux-mêmes,  comme  le  fait 
observer  très-judicieusement  Virchow,  d’un  calibre  très-petit  et  sans  im¬ 
portance,  sont  dans  une  connexion  si  intime  avec  le  tissu  de  la  dure-mère, 
qu’ils  seraient  à  peine  en  état  de  donner  lieu  à  un  écoulement  de  sang  assez 
considérable  pour  que  la  mort  par  apoplexie  puisse  s’ensuivre;  mais,  lors¬ 
qu’il  s’est  établi  une  riche  vascularisation,  à  l’aide  de  vaisseaux  à  parois 
minces  et  d’un  large  calibre  pénétrant  dans  la  néo-membrane,  et  lorsque. 
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après  la  rupture  de  l’un  d’eux,  les  autres  sont  également  déchirés  par  la 
disjonction  des  lamelles  néo-membraneuses,  dans  de  telles  conditions  un 
court  espace  de  temps  suffit  pour  donner  lieu  à  un  épanchement  considé¬ 
rable  de  sang  (Virchow). 

Rindfleisch  a  donné  une  explication  ingénieuse  de  l’abOndance  et  de 
l’élargissement  des  vaisseaux  dans  les  néo-membranes  méningées.  Selon 
lui,  le  réseau  capillaire  nouvellement  formé  sert,  pour  ainsi  dire,  de  sou¬ 
pape  à  la  pression  sanguine  exagérée  produite  dans  l’intérieur  de  la  dure- 
mère  par  l’hyperémie  active.  Plus  le  tissu  fibreux  résiste  et  s’oppose  à 
l’augmentation  durable  du  calibre  des  vaisseaux  de  la  dure-mère,  plus  la 
dilatation  des  vaisseaux  nouvellement  formés  devient  considérable,  car 
elle  n’a  qu’à  surmonter  la  pression  intra-crânienne  générale. 

D’après  les  recherches  toutes  récentes  de  Kremiansky,  l’épithélium  de 
la  dure-mère,  s’épaississant  légèrement  sur  les  bords  de  la  néo-membrane, 
se  continuerait  directement  avec  sa  substance.  En  s’appuyant  sur  ces  don¬ 
nées,  cet  auteur  croit  devoir  admettre  que  l’épithélium  concourt,  quoique 
d’une  manière  peu  marquée,  à  la  formation  de  la  néo-membrane.  Si  le  fait 
venait  à  se  confii’mer,  on  ne  pourrait  toutefois  l’invoquer  qu’au  début  du 
processus,  car  il  est  hors  de  doute  que  la  néo-formation  siège  principale¬ 
ment  dans  la  couche  sous-épithéliale  de  la  dure-mère. 

En  résumé,  la  pachyméningite  ne  diffère  en  rien  des  autres  inflamma¬ 
tions  hémorrhagiques  des  séreuses.  La  formation  conjonctive  qui  constitue 
les  dépôts  néo-membraneux  résulte  de  la  prolifération  des  cellules  plas¬ 
matiques  par  scission  de  leurs  noyaux.  Ces  dépôts  lamelleux  adventices 
contractent  avec  la  dure-mère,  dont  ils  émanent,  des  adhérences  de  plus  en 
plus  solides  ;  l’organisation  des  néo-membranes  consiste  dans  leur  évolu¬ 
tion  progressive  vers  le  tissu  conjonctif  parfait,  avec  développement  de  vais¬ 
seaux  sanguins  conservant  pendant  longtemps  une  grande  fragilité  qui  les 
prédispose  à  la  rupture  et  subissant,  plus  ou  moins  longtemps  après  la  ter¬ 
minaison  du  processus  inflammatoire,  des  dégénérescences  de  leurs  parois 
qui  favorisent  la  production  d’hémorrhagies  secondaires  plus  ou  moins 
abondantes.  Tel  est,  en  substance,  le  processus  pathologique  de  la  pachy¬ 
méningite  et’de  l’hématome  de  la  dure-mère. 

Pour  être  complet,  il  convient  d’ajouter  que  Vulpian  aurait  constaté 
dans  les  néo-membranes  la  présence  de  filets  nerveux  de  nouvelle  forma¬ 
tion,  et,  si  ce  fait  anatomique  venait  à  être  confirmé,  il  pourrait  expliquer 
peut-être  un  des  symptômes  les  plus  fréquents  de  cette  affection  :  la  cé¬ 
phalalgie  persistante  éprouvée  par  les  malades. 

Symptômes.  —  Dans  les  cas  types,  et  ce  sont  ceux  sur  lesquels  nous  ap¬ 
puierons  notre  description,  il  y  a  deux  périodes  qui  se  succèdent  sans  inter¬ 
ruption,  ou  sont  séparées  par  un  intervalle  plus  ou  moins  long.  La  pre¬ 
mière  est  caractérisée  exclusivement  par  des  phénomènes  d’excitation  cé¬ 
rébrale  ;  nous  savons  qu’elle  répond  à  la  formation  et  à  l’organisation  du 
néoplasme.  La  seconde  est  marquée  par  des  phénomènes  de  dépression 
croissante  et  traduit  la  compression  du  cerveau  par  l’hématome.  Le  plus 
souvent,  le  début  de  la  deuxième  période  est  révélé  par  une  attaque  d’apo- 
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plexie,  qui  est  due  à  la  formation  et  à  l’accroissement  subit  de  l’hématome 
et  à  la  diminution  brusque  de  la  capacité  crânienne  ;  tels  sont  les  traits 
généraux  et  la  marche  éminemment  caractéristique  de  la  maladie.  Les 
symptômes  de  la  maladie  sont  loin  de  présenter  le  degré  de  précision  et  de 
netteté  que  nous  avons  rencontré  dans  la  description  des  lésions  anatomi¬ 
ques.  Aucun  d’eux,  pris  à  part,  ne  caractérise  la  pachyméningite,  et,  même 
réunis  en  faisceau,  ils  sont  loin  de  donner  à  cette  affection  un  cachet  qui 
permette  à  coup  sûr  d’en  reconnaître  l’existence. 

Première  période.  —  La  première  période  peut  être  silencieuse  et 
échapper  à  l’observation  ;  c’est  ce  qui  explique  les  faits  si  nombreux  dans 
lesquels  la  pachyméningite  n’est  découverte  qu’à  l’autopsie.  Lorsqu’il 
en  est  autrement,  les  symptômes  ne  sont  pas  tellement  caractéristiques 
qu’ils  permettent  un  diagnostic  précis.  Ce  n’est  que  chez  les  jeunes  en¬ 
fants  que  l’on  observe  de  la  lièvre;  dans  tout  autre  cas,  la  maladie  est  apy¬ 
rétique  d’emblée  et  présente  de  remarquables  intermissions.  Une  céphal¬ 
algie  opiniâtre,  d’une  intolérable  violence,  qui  peut  être  durant  plusieurs 
mois  le  seul  phénomène  appréciable  (observ.  de  Mecklenburg),  est  le  prin¬ 
cipal  symptôme  de  la  période  initiale  ;  l’importance  de  là  céphalalgie,  que 
l’on  peut  considérer  comme  un  symptôme  méningé  par  excellence,  n’avait 
pas  échappé  à  Gendrin,  qui,  en  s’appuyant  sur  des  faits  intéressants,  puisés 
dans  l’ouvrage  d’Ahercromhie,  a  insisté  sur  ce  phénomène  et  l’a  distingué 
de  la  céphalalgie  qu’on  observe  dans  les  autres  affections  encéphaliques. 
«  Lorsqu’elle  ne  s’accompagne  d’aucun  mouvement  fébrile  soutenu,  dit- 
il,  qu’elle  ne  coexiste  ni  avec  le  délire,  ni  avec  les  mouvements  spasmodi¬ 
ques  ou  convulsifs,  qu’elle  reste  fixe  ou  circonscrite  dans  une  partie  limitée 
du  crâne,  on  est  fondé  à  la  regarder  comme  indiquant  une  inflammation 
de  la  dure-mère.  »  La  douleur  occupe  le  plus  souvent  les  deux  côtés  de  la 
tête  et  s’étend  sur  toute  la  surface  qui  correspond  au  siège  de  la  phlegmasie; 
quelquefois  rémittente,  elle  est  sourde  et,  sans  arracher  des  cris  aux  malades, 
peut  cependant  les  fatiguer  assez  pour  produire  l’insomnie  ;  parfois  elle 
est  accompagnée  de  troubles  intellectuels  d’une  nature  spéciale,  à  marche 
progressive,  pouvant  rester  longtemps  inaperçus,  si  l’on  n’en  est  pas  pré¬ 
venu.  Wilks  a  dernièrement  appelé  l’attention  sur  ce  phénomène  au  point 
de  vue  médico-légal  ;  il  insiste  sur  les  symptômes  d’aliénation  mentale, 
qui  peuvent  survenir  chez  des  individus  atteints  de  pachyméningite,  en  de-' 
hors  de  toute  altération  de  la  sensibilité  et  de  la  motilité. 

En  même  temps  que  la  céphalalgie,  on  observe  aussi  des  vertiges,  du 
tintement  d’oreilles,  de  l’incertitude  ou  de  la  faiblesse  des  mouvements, 
sans  paralysie  proprement  dite  ;  il  y  a  de  Uagitation,  de  l’insomnie,  des 
cauchemars  ;  le  sommeil  est  délirant  ;  enfin  on  constate  ordinairement  un 
réti’écissemeut  notable  des  pupilles,  sur  lequel  Griesinger  a  particulière¬ 
ment  insisté  ;  il  a  noté  également  un  état  prononcé  de  torpeur  coexistant 
avec  des  symptômes  d’excitation. 

Les  malades  accusent  quelquefois  une  sensation  de  flot  dans  le  crâne, 
qu’ils  comparent  au  bruit  qu’on  obtient  en  agitant  une  bouteille  à  moitié 
pleine.  Ce  signe,  indiqué  dans  quelques  obsei’vations  rapportées  par  Lan- 
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cereaux,  serait  d’une  grande  Yaleur,  s’il  était  plus  fréquent.  Les  facultés  in¬ 
tellectuelles  sont  le  pins  souvent  amoindries,  la  mémoire  est  paresseuse, 
la  parole  lente  et  embarrassée  :  ce  n’est  pas  encore  de  l’aphasie,  mais  c’est 
une  gêne  marquée  dans  ta  conception  des  idées  et  dans  l’articulation  des 
mots,  qui  se  traduit  par  un  bredouillement  quelquefois  très-accentué.  La  mo¬ 
tilité,  avons-nous  dit,  est  presque  toujours  troublée,  ses  désordres  se  ma¬ 
nifestent  par  une  légère  faiblesse  des  membres  et  par  une  incertitude  dans 
les  mouvements  ;  la  démarche  est  chancelante,  les  malades  trébuchent  et 
tombent  souvent  ;  la  main  se  porte  à  côté  des  objets  qu’elle  veut  atteindre 
ou,  lorsqu’elle  les  saisit,  elle  les  laisse  échapper  avec  facilité  ;  les  mouve- . 
ments  forcés  peu  étendus  et  qui  demandent  un  certain  degré  d’adresse  et 
de  précision,  comme  l’action  de  se  raser  ou  celle  d’écrire,  deviennent  im¬ 
possibles  (Hardy  et  Béhier). 

La  durée  de  cette  période  ne  peut  être  précisée  :  elle  dépasse  rarement 
quelques  jours  chez  les  enfants,  où  elle  est  surtout  marquée  par  de  la  con¬ 
tracture,  des  convulsions  et  de  la  sténose  pupillaire  ;  on  observe  également 
chez  eux  de  la  fièvre,  de  la  céphalalgie,  des  vomissements  et  de  la  consti¬ 
pation;  elle  comprend  des  semaines  et  des  mois  chez  l’adulte  (3  mois, 
observ.  de  Mecklenburg  ;  5  mois,  observ.  de  Griesinger  ;  3  semaines,  ob- 
serv.  personnelle). 

Deuxième  période.  —  La  période  de  dépression  succède  immédiatement 
à  la  précédente,  ou  bien  elle  en  est  séparée  par  un  intervalle.  Dans  ce  der¬ 
nier  cas,  l’apoplexie  nianque  rarement;  dans  l’autre,  l’apparition  des  phé¬ 
nomènes  de  dépression  peut  être  graduelle,  et  il  n’y  a  pas  d’attaque;  enfin 
cette  seconde  période  n’est  pas  toujours  une  conséquence  fatale  de  la  pa- 
ehyméningite  ;  elle  peut  manquer,  mais,  lorsqu’elle  existe,  elle  présente 
des  phénomènes  d’une  très-haute  importance  :  elle  est  marquée,  à  son  début, 
par  une  douleur  plus  vive,  par  un  engourdissement  plus  prolongé  que 
d’habitude,  ou  par  une  perte  de  connaissance  presque  toujours  incomplète, 
mais  pouvant  aller  jusqu’à  l’obnubilation  de  l’intelligence. 

L’apoplexie  est  rarement  aussi  brusque,  aussi  complète  que  dans  les  autres 
maladies  apoplectiformes;  la  perte  de  la  connaissance  et  le  coma  viennent 
peu  à  peu,  ce  qu’explique  suffisamment  le  mode  de  production  de  l’héma¬ 
tome  ;  l’hémorrhagie,  quoique  abondante,  se  forme  rarement  en  masse  et 
subitement  comme  celle  du  cerveau,  l’apoplexie  résultant  ici  de  la  com¬ 
pression  des  hémisphères  par  rétrécissement  de  la  cavité  du  crâne  ;  on 
conçoit  aussi  qu’elle  manque  tout  à  fait,  si  l’hématome  est  produit  graduel¬ 
lement,  en  plusieurs  fois,  de  manière  que  la  compression  ne  s’accroisse 
qu’avec  lenteur  ;  l’anatomie  pathologique  fait  également  comprendre  la 
possibilité  de  plusieurs  attaques,  en  montrant  que  le  kyste  peut  être  le 
siège  de  plusieurs  hémorrhagies  d’âges  différents. 

Avec  ou  sans  apoplexie,  la  période  de  dépression  (période  de  l’héma¬ 
tome)  est  essentiellement  caractérisée  par  la  persistance  du  rétrécisse¬ 
ment  pupillaire,  par  de  l’engourdissement  et  une  somnolence  quasi-paroxys¬ 
tique  ;  il  y  a  de  véritables  accès  d’un  sommeil  qui  est  anormal  par  sa  durée 
même  :  le  malade  peut  dormir  ainsi  pendant  24  ou  30  heures  coiisécuti- 
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ves,  s’éveiller  avec  des  idées  confuses,  sans  conserver  le  souvenir  de  ce 
sommeil,  et  y  retomber  à  plusieurs  reprises.  L’irrégularité,  la  lenteur  du 
pouls  est  un  autre  phénomène  important,  et  l’on  doit  le  rattacher,  ainsi  que 
le  rétrécissement  des  pupilles,  à  une  excitation  réflexe  dont  le  point  de  dé¬ 
part  est  dans  la  couche  grise  corticale  au  niveau  de  l’hématome.  Tandis 
que,  durant  la  première  période,  les  deux  pupilles  sont  en  général  égale¬ 
ment  rétrécies,  elles  ne  le  sont  plus  de  même  dans  la  phase  de  dépression; 
c’est  la  pupille  du  côté  de  la  lésion  qui  montre  le  rétrécissement  le  plus 
considérable,  circonstance  qui  est  tout  à  fait  favorable  à  l’interprétation  pa- 
.  thogénique  précédente.  La  céphalalgie  persiste  ordinairement  aussi  long¬ 
temps  que  le  malade  est  en  état  d’en  rendre  compte.  On  l’a  vue  coïncider 
avec  une  sensation  bizarre,  assez  analogue  à  celle  que  nous  avons  précé¬ 
demment  signalée  :  nous  voulons  parler  de  la  sensation  d’un  corps  oscillant 
çà  et  là  dans  la  tête.  Dans  les  derniers  jours  de  la  vie,  l’émission  involon¬ 
taire  des  urines  et  l’incontinence  des  matières  fécales  sont  assez  fré¬ 
quentes. 

Les  symptômes  précédents  appartiennent  tous  à  cette  classe  de  phéno¬ 
mènes  que  nous  appelons  phénomènes  diffus  :  c’est  là  en  effet  un  des  ca¬ 
ractères  les  plus  remarquables  de  riiématomc,  qui  peut  tuer  sans  produire 
des  symptômes  circonscrits  [symptômes  de  foyer)  propres  aux  autres  lé¬ 
sions  limitées,  et  cela  non-seulement  lorsqu’il  est  double,  mais  aussi  lors¬ 
qu’il  est  unique  ;  auquel  cas  les  symptômes  de  dépression  diffuse  doivent 
être  nécessairement  attribués  à  la  compression  lente  et  générale  que  subis¬ 
sent  les  deux  surfaces  hémisphériques  par  suite  de  la  diminution  de  la  ca¬ 
pacité  du  crâne;  nous  nous  empressons  d’ajouter  que  l’on  observe  souvent 
aussi  des  symptômes  circonscrits,  mais  ils  sont  unis  aux  symptômes  diffus, 
qui  sont  presque  toujours  prédominants.  De  là  cette  proposition  générale  : 
la  période  de  dépression,  période  de  l’hématome,  est  caractérisée  par  des 
aymptômes  diffus  et  des  symptômes  circonscrits  avec  prédominance  des  pre¬ 
miers.  Ces  symptômes  circonscrits  sont  des  paralysies  motrices  de  forme 
hémiplégique  :  dans  quelques  cas  il  y  a  simplement  une  paralysie  faciale  ; 
quand  la  paralysie  porte  sur  les  deux  côtés,  elle  marque  généralement  l’exis¬ 
tence  d’un  double  hématome  ;  mais  il  ne  faudrait  pas  toujours  en  tirer  cette 
conclusion,  attendu  qu’on  a  vu  un  hématome  considérable  agir  par  com- 
])ression  sur  le  lobe  opposé  et  déterminerde  cette  façon  une  paralysie  double. 
Dans  les  cas  ou  les  deux  côtés  sont  atteints,  c’est  d’habitude  à  un  degré  diffé- 
l’ent  :  d’où  il  résulte  qu’on  aune  paralysie  complète  à  di'oite,  par  exemple, 
et  incomplète  à  gauche  (Archambault). 

Trois  fois  déjà  l’hémiplégie  des  membres  a  été  vue  du  même  côté  que 
la  lésion  (Bouillon-Lagrange,  Virchow,  Wood);  c’est  là  un  fait  des  plus  re¬ 
marquables.  On  en  a  signalé  de  pareils  pour  l’hémorrhagie  cérébrale,  mais, 
si  l’on  tient  compte  de  la  rareté  relative  de  l’hématome,  il  est  clair  qu’il  a 
plus  qu’aucune  autre  maladie  le  singulier  privilège  de  faire  exception  à  la 
loi  du  croisement  des  symptômes  et  des  lésions. 

D’une  façon  générale,  la  paralysie  engendrée  par  la  présence  d’un  héma¬ 
tome  n’est  jamais  aussi  complète  que  celle  qui  résulte  de  la  dilacération 
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des  fibres  du  cerveau  par  un  raptus  hémori'hagique  ;  elle  est  plus  mal  dé¬ 
finie  et  assez  capricieuse  dans  sa  marche,  de  sorte  qu’à  un  moment  donné 
elle  peut  être  moins  accentuée  qu’à  un  autre. 

On  observe  exceptionnellement  des  contractures  partielles,  des  secous¬ 
ses  du  visage  ou  des  membres,  ou  bien  du  tremblement.  Les  convulsions 
générales  sont  étrangères  à  l’hématome  simple  ;  elles  n’apparaissent  que 
dans  les  cas  où  celui-ci  coïncide  avec  d’autres  lésions,  telles  que  :  hydro¬ 
céphalie,  méningite,  tumeurs  ou  foyers  hémorrhagiques  dans  la  sub¬ 
stance  cérébrale. 

La  sensibilité  est  moins  fréquemment  abolie  que  la  motilité,  et  il  est  rare 
d’observer  des  anesthésies  partielles;  dans  sa  statistique,  Boudet  a  pu 
constater  la  diminution  déjà  sensibilité  15  fois  sur  41  cas;  10  fois  elle 
était  parfaitement  consei’vée,  bien  qu’il  y  eût  paralysie  du  mouvement 
dans  5  de  ces  cas. 

Au  moment  de  l’attaque,  et  à  chaque  attaque  nouvelle,  la  température 
baisse  pour  remonter  peu  à  peu  ;  mais  durant  tout  le  cours  de  la  maladie, 
elle  accuse  en  général  un  degré  au-des.sus  de  la  normale  ;  le  pouls  présente 
des  caractères  variables,  son  accélération  jointe  à  sa  régularité,  qui  a  été 
donnée  comme  un  signe  d’une  valeur  réelle,  ne  nous  semble  pas  avoir  l’im¬ 
portance  séméiologique  qui  lui  a  été  attribuée  ;  dans  certains  cas,  il  a  été 
trouvé  lent,  petit,  faible,  filant  et  dépressible  ;  le  rhythme  et  la  fréquence 
de  la  respiration  restent  à  peu  près  normaux . 

Terminaisons.  — La  mort,  qui  est  la  tei’minaison  ordinaire  de  la  pachy 
méningite  hémorrhagique,  a  lieu  dans  le  coma,  après  une  série  d’oscillations 
en  bien  ou  en  mal,  ou  après  une  suite  d’aggravations  constantes.  Cependant 
on  possède  quelques  exemples  de  guérison  qui  semblent  à  l’abri  de  toute 
objection.  Ce  sont  les  faits  de  Bouillon-Lagrange,  Fuchs,  Bamberger,  Crie 
singer  et  Grœschler.  Dans  nn  fait  observé  par  Béhier  et  dont  la  relation 
est  toute  récente,  il  s’agit  d’un  homme  qui  fut  transporté  à  l’Hôtel-Dieu 
dans  le  coma  le  plus  profond,  et  qui  succomba  assez  rapidement.  A  l’autop¬ 
sie,  on  trouva,  pour  expliquer  ce  dénouement  rapide,  une  hémorrhagie 
sous-arachnoïdienne  assez  étendue  ;  mais,  à  côté  de  cette  lésion  récente,  il 
existait  sur  la  face  interne  de  la  dure-mère  des  altérations  plus  anciennes, 
constituées  par  des  plaques  jaunâtres  enkystées,  plaques  dures  qui  ne 
pouvaient  être  que  le  résultat  d’hématomes  en  voie  de  résorption. 

Chez  les  enfants,  la  mort  est  à  peu  près  certaine;  ils  succombent  soit 
pendant  la  période  d’excitation,  soit  pendant  la  période  d’hémorrhagie  ; 
ou  bien  ils  sont  tués  un  peu  plus  tard  par  une  hydrocéphalie  chronique. 

Legendre  avait  admis  deux  formes  d’hémori'hagie  méningée  chez  les 
enfants  :  l’une  aiguë,  l’autre  chronique  ;  il  a  décrit  sous  ce  dernier  nom 
les  épanchements  séreux  ou  séro-sanguinolents  qu’il  a  trouvés  dans  la  ca¬ 
vité,  arachnoïdienne,  et  qui  étaient  accompagnés  d’une  dilatation  exagérée 
du  crâne  et  d’un  arrêt  du  développement  physique  et  intellectuel.  Suivant 
lui,  cet  épanchement  séreux  était  consécutif  à  l’hémorrhagie  méningée, 
le  sérum  du  sang  épanché  formant  le  premier  appoint  de  la  collection 
hydrocéphalique  chronique. 
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Or,  il  est  démontré  aujourd’hui  que  cette  interprétation  est  vicieuse  et 
que  l’épanchement  séreux  est  le  fait  d’une  phlegmasie  chronique  de  la 
dure-mère  comme  la  fausse  membrane  elle-même,  sans  aucune  hémorrha¬ 
gie  intercurrente;  plusieurs  auteurs,  et  notamment  Laboulbène,  pensent 
que  la  surface  lisse  de  la  néo-membrane,  devenue  une  véritable  séreuse, 
concourt  d’une  façon  active  à  la  formation  de  ces  épanchements  (Hardy  et 
Béhier). 

Diagnostic.  —  La  forme  fébrile  de  la  pachyméningite  propre  aux  en¬ 
fants  pourrait  être  confondue  avec  la  méningite  tuberculeuse  ;  mais  elle 
s’en  distingue  par  la  vivacité  et  la  continuité  de  la  fièvre,  par  l’absence 
de  constipation  opiniâtre,  par  l’absence  ou  la  rareté  des  vomissements,  par 
la  prédominance  des  accidents  convulsifs,  en  pai’ticulier  par  la  contrac¬ 
ture  permanente  des  mains  et  des  pieds  (Legendre).  On  tiendra  compte, 
en  outre,  des  antécédents  héréditaires  :  l’absence  de  toute  maladie  tubercu¬ 
leuse  dans  la  famille  n’est  qu’une  présomption  en  faveur  de  la  pachymé¬ 
ningite  hémorrhagique;  mais  l’existence  de  la  diathèse  chez  les  ascen¬ 
dants  ou  chez  les  autres  enfants  de  la  même  famille  est  un  indice  presque 
certain  de  la  méningite  granuleuse.  Enfin,  quoique  l’une  et  l’autre  mala¬ 
die  soient  propres  aux  enfants,  elles  ne  frappent  pas  exactement  le  même 
âge  ;  l’hématome  se  montre  surtout  de  1  à  3  ans,  et  la  méningite  a  son 
maximum  de  fréquence  de  6  à  8  ans  (Guersant). 

Lorsque  l’hématome  s’est  transformé  en  kyste  séreux,  et  produit  les 
symptômes  d’une  hydrocéphalie  chronique,  le  diagnostic  n’est  pas  tou¬ 
jours  facile  à  déterminer.  Cette  hydrocéphalie  peut,  en  effet,  être  due  à 
des  tubercules  ou  à  d’autres  tumeurs  du  cerveau.  Le  volume  considérable 
de  la  tête,  a-t-on  dit,  aura  été  précédé  de  convulsions  ;  dans  le  cas  de  pa¬ 
chyméningite  ces  convulsions,  comme  antécédent  distinctif,  n’ont  pas 
grande  valeur.  Rilliet  et  Barthez  ont  fait  remarquer  que  la  considération 
de  l’âge  de  l’enfant  fournissait  un  caractère  différentiel  important  entre 
les  deux  genres  d’hydrocéphalie,  puisque,  avant  l’âge  de  2  ans,  il  est  ex¬ 
trêmement  rare  d’observer  des  tubercules  cérébi’aux.  Les  mêmes  auteurs 
n’hésitent  pas,  en  présence  de  l’importance  du  diagnostic  en  pareil  cas,  à 
proposer  l’emploi  des  ponctions  exploratrices,  qui  peut,  dans  le  cas  d’hé¬ 
matome  initial,  donner  issue  à  du  sang,  à  de  la  sérosité  albumineuse,  ou 
bien  à  un  liquide  sanguinolent,  comme  dans  un  cas  où  l’opération  fut 
pratiquée  à  plusieurs  reprises  par  Rufz.  Ces  mêmes  ponctions  exploratrices 
sarviraient  aussi  à  déterminer  le  siège  de  la  lésion,  et  à  la  différencier  de 
l’hydropisie  ventriculaire  ;  en  dehors  de  la  coloration  rouge  ou  sanguino¬ 
lente  du  liquide,  sa  réaction  albumineuse  permettrait  de  le  distinguer  de 
l’hydrocéphalie  des  ventricules. 

Chez  les  adultes  et  chez  les  vieillards,  le  diagnostic  est  d’une  difficulté 
extrême  ;  cependant,  dans  les  cas  simples,  il  est  permis  de  le  tenter,  en  se 
fondant  sur  les  caractères  suivants  :  la  pachyméningite  et  l’hématome 
consécutif  constituent  une  maladie  lente,  à  symptômes  diffus  très-mar¬ 
qués,  à  symptômes  circonscrits  nuis  ou  tardifs;  il  n’y  a,  ordinairement, 
pas  de  fièvre,  pas  de  vomissements,  pas  de  convulsions  générales  ;  les  pu- 
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pilles  sont  réti’écies,  et  l’on  n’observe  pas  de  phénomènes  du  côté  des 
nerfs  crâniens,  sauf,  dans  quelques  cas,  une  parésie  faciale  temporaire;  la 
marche  de  la  maladie  est  coupée  par  un  ou  plusieurs  épisodes  apoplecti- 
formes,  à  développement  lent,  ou  par  des  phases  de  coma  et  de  sommeil 
d’une  durée  remarquable.  L’âge  avancé  des  malades,  l’alcoolisme  et  le 
rhumatisme  céphalique,  sont  encore  de  bons  éléments  de  diagnostic  ; 
cette  dernière  cause  doit  être  prise  en  considération,  alors  même  qu’elle 
remonte  à  une  époque  ancienne;  enfin  on  n’oubliera  pas  que  la  lésion, 
avant  d’être  déclarée  et  d’imposer  au  médecin  l’idée  d’une  maladie  de 
l’encéphale,  peut  se  révéler  durant  des  mois  entiers  par  un  symptôme 
unique,  qui  est  la  céphalalgie. 

Lorsque  les  traits  précédents  sont  nettement  accusés,  la  pachyméningite 
hémorrhagique  ne  peut  pas  être  confondue  avec  une  maladie  brusque,  à 
symptômes  diffus  (méningite,  encéphalite),  ou  à  symptômes  circonscrits  (né¬ 
crobiose,  hémorrhagie).  Elle  ne  peutl’étre  davantage  avec  les  lésions  lentes 
et  limitées  ;  car  les  tumeurs  de  l’encéphale  occupent,  le  plus  habituelle- 
mént,  les  régions  de  la  base,  ou  agissent  sur  elle  par  irradiation,  et,  dans  les 
deux  cas,  les  symptômes  prédominent  dans  la  sphère  des  nerfs  crâniens  et 
de  la  moëlle  allongée  (strabisme,  troubles  de  la  vue,  de  l’ouïe,  de  la  dé¬ 
glutition,  vomissements,  convulsions  épileptiformes).  Mais  le  tableau  que 
nous  venons  de  tracer  est  loin  d’étre  toujours  net  :  rien,  en  effet,  ne 
caractérise  cette  maladie  d’une  façon  absolue  ;  les  prodromes  qui  l’an¬ 
noncent  se  rencontrent  aussi  dans  le  ramollissement  cérébral  et  dans  les 
tumeurs  du  cerveau,  et  les  symptômes  qu’elle  provoque  dans  la  deuxième 
période  sont  communs  à  beaucoup  d’autres  affections  encéphaliques;  ce 
sont  précisément  ces  points  de  contact  nombreux,  unissant  entre  elles  les 
maladies  de  l’encéphale,  qui  en  rendent  difficile  le  diagnostic  au  lit  du 
malade. 

Une  description  isolée  parvient  aisément  à  tracer  un  portrait  fidèle  et 
frappant  de  chacune  d’elles  ;  mais  la  clinique  est  le  plus  souvent  impuis¬ 
sante  à  démêler,  faute  de  points  d’appui  solides,  ce  qui  appartient  en 
propre  à  chacun  de  ces  états  morbides.  La  considération  isolée  des  symp¬ 
tômes  serait  absolument  impuissante  à  établir  le  diagnostic,  car  chacun 
d’eux  se  retrouve  dans  la  plupart  des  affections  encéphaliques  ;  si  l’on 
envisageait  isolément  chacune  des  deux  périodes  de  la  maladie,  on  s’expo¬ 
serait  bien  souvent  à  de  cruelles  méprises.  Au  début,  par  exemple,  la  cé¬ 
phalalgie,  en  dépit  des  caractères  que  lui  assignait  Géndrin,  pourrait  être 
attribuée,  chez  les  enfants,  à  l’invasion  d’une  méningite  tuberculeuse; 
chez  les  adultes,  elle  pourrait  êti'e  prise  pour  une  céphalée  syphilitique,  ou 
pour  ces  douleurs  de  tête  liées  à  l’anémie,  à  la  chlorose,  aux  troubles  de 
l’estomac  ou  de  l’utérus;  chez  le  vieillard,  enfin,  on  pourrait  croire  aux 
désordres  de  la  circulation  cérébrale  produits  par  l’athérome  des  artères 
de  l’encéphale. 

A  la  seconde  période  de  la  pachyméningite,  quand  le  sang,  extravasé 
entre  les  différentes  couches  des  néo-membranes  de  la  dure-mère,  vient  à 
produire  la  compression  de  l’encéphale,  les  désordres  cérébraux  de  l’hé- 
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matonie,  considérés  intrinsèquement,  peuvent  être  confondus  avec  ceux 
qui  résultent  de  la  présence  d’exsudats  ou  de  tumeurs  solides  développée.^ 
à  la  périphérie  de  l’encéphale  ou  dans  les  ventricules  cérébraux  (Lance- 
reaux). 

Les  tumeurs  siégeant  sur  la  convexité  des  hémisphères  offrent,  il  est 
vrai,  une  évolution  plus  graduelle,  et  généralement  des  accès  convulsifs 
qui  se  manifestent  en  dehors  de  la  torpeur,  plus  ou  moins  comateuse,  et 
quand  celle-ci  est  développée,  elle  est  moins  persistante  que  dans  l’héma¬ 
tome.  Les  symptômes  produits  pai-  cette  lésion  ont  une  marche  plus  ra¬ 
pide  et  un  développement  beaucoup  plus  brusque.  Enfin,  si  l’on  était 
appelé  à  porter  un  diagnostic  au  moment  de  l’attaque  apoplectiforme,  en 
l’absence  de  tout  renseignement  anamnestique,  la  tâche  serait  souvent 
malaisée  et  des  erreurs  fréquemment  commises.  On  pourrait,  en  effet, 
croire  à  une  hémorrhagie  méningée  sus  ou  sous-arachnoïdienne,  à  une 
hémorrhagie  cérébrale,  à  un  ramollissement  du  cerveau  par  embolie  arté¬ 
rielle,  enfin  à  un  épanchement  sanguin  intra-ventriculaire. 

Dans  toutes  ces  maladies,  en  effet,  on  retrouve  comme  symptômes  com¬ 
muns  :  un  début  brusque  avec  perte  de  connaissance  et  coma  plus  ou 
moins  prolongé.  L’absence  de  phénomènes  prodromiques,  l’instantanéité 
des  accidents,  leur  marche  rapide  et  souvent  foudroyante,  distinguent  les 
premières  ;  l’existence  d’une  hémiplégie  persistante  est  le  signe  différen¬ 
tiel  de  la  seconde.  La  persistance  de  la  contracture  caractérise  le  ramollis¬ 
sement  cérébral  ;  quant  aux  hémorrhagies  ventriculaires,  elles  se  distin¬ 
gueraient  de  l’hématome  par  la  dilatation  des  pupilles;  cependant  ce 
signe  n’est  pas  constant,  car  Parent-Duchatelet,  qui  a  spécialement  étudié 
ce  phénomène  dans  l’épanchement  sanguin  des  ventricules,  a  trouvé,  sur 
i  5  cas,  6  fois  la  pupille  contractée,  et  9  fois  dilatée  ;  il  résulte  des  récentes 
recherches  de  Griesinger  que,  dans  l’hématome,  le  rétrécissement  de  la 
pupille  est  au  maximum  du  côté  de  la  lésion  :  si  donc,  dans  un  cas  dou¬ 
teux,  on  trouvait  ce  rétrécissement  du  même  côté  que  l’hémiplégie,  ce 
serait  un  motif  suffisant  de  songer  à  la  pachyméningite  hémorrhagique, 
puisque  cette  affection,  comme  nous  l’avons  dit,  déroge  plus  souvent 
qu’aucune  autre  à  la  loi  du  croisement  de  la  paralysie  et  de  la  lésion. 

En  résumé,  le  diagnostic  différentiel,  dans  la  majorité  des  cas,  ne  pourra 
s’établir  que  par  la  marche  de  la  maladie,  et  par  les  notions  étiologiques 
que  l’on  devra  préalablement  recueillir. 

Il  est  bien  évident,  en  effet,  que,  si  l’on  ne  confiait  pas  l’histoire  du  ma¬ 
lade,  et  qu’il  se  forme  chez  lui  une  hémorrhagie  assez  abondante  pour 
tuer  rapidement,  on  diagnostiquera  nécessairement  une  hémorrhagie  céré¬ 
brale  ou  sous-arachnoïdienne  ;  l’erreur  ne  peut  être  évitée. 

Ce  qui  rend  le  problème  souvent  difficile  et  même  insoluble,  c’est  l’exis¬ 
tence  d’autres  altérations  méningo-cérébrales,  coïncidence  qui  est  fré¬ 
quente  surtout  chez  les  aliénés. 

Presque  jamais,  dit  Griesinger,  on  ne  devra  considérer  ces  phénomènes 
d’inflammation  de  la  dure-mère  comme  étant  les  troubles  élémentaires 
primitifs  qui  amènent  la  folie  ;  ils  ne  se  produisent  le  jilus  souvent  que 
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daus  le  cours  de  la  maladie  mentale  ;  mais  ce  qui  est  certain,  c’est  que  les 
gros  hématomes,  qui  compriment  le  cerveau,  exagèrent  considérablement 
les  états  d’affaiblissement  intellectuel. 

J.  Christian,  tout  en  signalant  les  difficultés  qui  entourent  le  diagnostic 
de  la  pachyméningite  chez  les  aliénés  paralytiques,  a  essayé  d’en  établir 
la  possibilité  en  se  fondant  sur  certains  signes  différentiels  : 

«  Il  n’est  pas  aisé,  dit-il,  chez  un  malade  qui  a  déjà  une  affection  chro¬ 
nique  des  centres  nerveux,  de  reconnaître  les  signes  d’une  complication 
nouvelle  du  côté  des  méninges,  d’autant  plus  que,  chez  cette  catégorie  de 
malades,  toute  une  série  de  symptômes  disparaît.  Comment  savoir,  par 
exemple,  s’ils  éprouvent  de  la  céphalalgie  et  quels  caractères  a  cette  cé¬ 
phalalgie?  Cependant  Lancereaux  et  d’autres  observateurs  attachent  à  ce 
symptôme  une  grande  valeur  pour  le  diagnostic. 

■  «  En  outre,  l’inflammation  de  la  dure-mère  se  traduit  par  des  phéno¬ 
mènes  d’irritation,  parmi  lesquels  le  délire,  l’agitation,  jouent  le  principal 
rôle.  Mais  il  faut  bien  reconnaître  que,  chez  les  paralytiques,  les  phéno¬ 
mènes  de  congestion  cérébrale  ne  sont  pas  rares  et  ont  à  peu  près  les  mêmes 
caractères,  qu’il  existe  ou  non  des  néo-membranes. 

«  n  m’a  semblé  cependant,  ajoute  J.  Christian,  que  le  délire  de  la 
pachyméningite  a  quelque  chose  de  spécial  :  c’est  une  sorte  d’égarement 
tout  particulier,  qui  tranche  si  nettement  avec  le  délire  plus  ou  moins 
coordonné  de  l’aliénation  mentale,  que  chaque  fois  que  je  le  vois  apparaître 
chez  un  aliéné,  c’est  pour  moi  l’indice  presque  assuré  d’une  pachyménin¬ 
gite.  » 

En  même  temps  que  cet  égarement  apparaît,  le  marasme  du  paralytique 
général  prend  une  marche  plus  aiguë.  Enfin,  ce  qui  achèvera  de  dissiper 
les  doutes,  ce  sont  ces  phénomènes  d’hémiplégie  incomplète,  ces  périodes 
comateuses  se  dissipant  en  quelques  jours  et  qui  tiennent  aux  hémorrha¬ 
gies  successives.  Mais  aucun  de  ces  phénomènes  n’est  pathognomonique. 
Leur  signification  pathologique  se  tire  surtout  de  leur  réunion,  de  leur 
mode  d’appai’ition  et  de  leur  succession  plus  ou  moins  rapide. 

Cette  même  complexité  de  lésions  se  retrouve  encore  souvent  dans 
l’alcoolisme,  et  les  observations  publiées  dans  l’intéressante  monographie 
de  Magnan  montrent  la  multiplicité  des  désordres  et  l’acheminement  de 
l’alcoolisme  vers  la  paralysie  générale.  Dans  ces  cas,  à  la  dégénérescence 
graisseuse  des  organes,  à  l’athérome  vasculaire,  viennent  s’ajouter  la  sclé¬ 
rose  interstitielle  diffuse  du  cerveau,  de  la  moëlle,  du  foie,  des  reins,  et 
la  pachyméningite  hémorrhagique  ne  tarde  pas  à  venir  compléter  ce  triste 
cortège  pathologique. 

Traitement.  —  Chez  les  enfants,  de  petites  émissions  sanguines  sont 
indiquées  au  début;  on  appliquera  une  ou  deux  sangsues  derrière  chaque 
oreille,  et  on  les  laissera  saigner  pendant  une  heure  ou  deux  au  plus,  en 
ayant  soin  de  consulter  l’état  du  pouls  et  la  coloration  de  la  face  ;  on  ne 
répétera  cette  application  que  chez  les  enfants  robustes,  parce  que,  à  cet 
âge,  les  pertes  de  sang,  même  légères,  sont  mal  supportées. 

Lés  applications  froides  sur  la  tête,  les  dérivatifs  intestinaux,  notam- 
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ment  le  calomel  à  la  dose  de  50  à  40  centigrammes,  fractionnée  dans  le 
cours  de  la  journée,  les  révulsifs  cutanés  (vésicatoires  aux  jambes),  sont  les 
autres  moyens  auxquels  on  doit  recourir  ;  mais  on  ne  peut  maiheureuse- 
ment  en  espérer  beaucoup,  à  moins  qu’on  ne  soit  tout  à  fait  au  début,  dans 
la  période  qui  précède  l’hémorrhagie  ;  ces  derniers  moyens  sont  les  seuls 
qu’on  doive  employer  chez  les  individus  avancés  en  âge.  La  période  d’irrita¬ 
tion  passant  le  plus  souvent  inaperçue,  il  n’y  a  plus  d’indication  pour  les 
émissions  sanguines,  et  l’on  ne  peut  se  proposer  d’autre  but  que  de  favo¬ 
riser  la  résorjition  de  l’hématome  en  exagérant  les  sécrétions  intestinales 
et  urinaires  à  l’aide  des  dérivatifs  'intestinaux  et  des  diurétiques,  et  de 
réveiller  l’excitabilité  de  l’encéphale  comprimé  en  agissant  vigoureusement 
sur  la  peau  par  des  sinapismes,  des  frictions  stimulantes,  des  vésicatoires 
volants  répétés,  etc. 

La  possibilité  d’une  résorption,  au  moins  partielle,  est  démontrée  par 
quelques  autopsies,  dans  lesquelles  on  a  trouvé  les  sacs  hématiques  plus 
ou  moins  rétractés  chez  des  individus  qui  étaient  rétablis  depuis  un  cer¬ 
tain  temps  déjà,  après  avoir  présenté  les  symptômes  de  la  pachyméningite 
hémorrhagique,  et  qui  avaient  succombé  à  une  autre  maladie.  Ces  faits 
montrent,  en  outre,  que  la  guérison  n’exige  pas  une  résorption  complète 
du  kyste,  et  qu’elle  peut  être  simplement  l’œuvre  du  temps,  qui  permet 
au  cerveau  de  s’accoutumer  à  la  pression  anomale  qu’il  subit,  et  de  la 
tolérer  sans  révolte.  Or  la  thérapeutique  est  à  peu  près  impuissante  pour 
favoriser  ce  résultat,  mais  elle  peut  puiser  dans  la  connaissance  des  anté¬ 
cédents  étiologiques  de  précieuses  indications  :  ainsi,  dans  le  cas  où  l’in¬ 
fluence  de  l’alcoolisme  pourra  être  mise  en  cause,  on  devra  nécessairement 
proscrire  l’usage  immodéré  des  spiritueux.  En  pareil  cas,  suivant  Pons, 
l’opium  ne  doit  pas  être  administré,  car  il  est  susceptible  de  produire  des 
congestions  sanguines  vers  l’encéphale,  qui  peuvent  favoriser  le  dévelop- 
p?ment  et  l’organisation  des  néo-membranes,  et  provoquer  des  ruptures 
vasculaires  après  leur  formation. 

Si  le  malade  est  rhumatismant,  il  est  permis  de  croire,  avec  Lancereaux, 
qu’une  médication  appropriée,  telle  que  la  médication  altérante,  les  alca¬ 
lins  (Garrod),  l’iodure  de  potassium  (Béhier),  l’arséniate  de  soude  (Que¬ 
neau  de  Mussy  et  Charcot),  pourront  rendre  quelques  services  et  contribuer 
à  la  disparition  des  néoplasmes  déposés  à  la  face  interne  de  la  dure- 
mère. 

On  pourra  aussi  retirer  de  bons  effets  de  l’usage  des  moyens  capables  de 
s’opposer  à  l’afflux  du  sang  vers  le  cerveau;  parmi  ces  moyens,  le  bro¬ 
mure  de  potassium  à  l’intérieur  sera  particulièrement  indiqué  ;  les  doses 
de  ce  médicament  devront  être  graduellement  augmentées  et  portées  à 
3  ou  4  grammes  dans  les  24  heures  (Hardy  et  Béhier). 

II.  Méningite  aiguë.  —  L’inflammation  des  méninges  peut  être  di¬ 
visée,  d’après  son  siège,  en  inflammation  de  l’arachnoïde  {arachnoïdite 
ou  arachnüis)  et  en  inflammation  de  la  pie-mère  (  leptoméningüe  )  ;  ces 
deux  variétés,  qui  ne  sont  même  pas  justifiées  par  l’anatomie  pathologique, 
sont  complètement  inacceptables  au  point  de  vue  clinique.  Le  mot  ménin- 
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gite  doit  donc  être  entendu  de  l’inflamination  simultanée  de  l'arachnoïde, 
du  tissu  cellulaire  sous-arachnoïdien  et  de  la  dure-mère. 

Lorsque  les  produits  de  l’inflammation  consistent  en  exsudation  séro¬ 
fibrineuse,  en  formation  purulente,  ou  en  néoplasie  conjonctive,  la  ménin¬ 
gite  est  dite  simple;  lorsque,  avec  les  produits  inflammatoires  communs, 
existent  les  néoplasies  spéciales  connues  sous  le  nom  de  granulations 
tuberculeuses,  la  méningite  est  dite  tuberculeuse  ou  granuleuse. 

La  méningite  simple  présente  trois  formes,  fondées  sur  la  rapidité  de  la 
marche  et  sur  le  caractère  sporadique  ou  épidémique  :  nous  aurions  donc 
à  décrire  successivement  la  méningite  aiguë,  la  méningite  chronique  et  la 
méningite  épidémique;  mais  cette  dernière  se  rattache  plus  particuliè¬ 
rement  au  groupe  des  typhus,  et  nous  en  renvoyons  l’étude  à  l’article 
typhus  cérébro-spinal,  nous  bornant  à  décrire  ici  les  deux  premières 
formes  de  la  méningite,  que  nous  ferons  suivre  de  l’étude  de  la  ménin¬ 
gite  tuberculeuse. 

Se  fondant  sur  ce  fait,  que  la  méningite  aiguë  simple  siège  plus  fré¬ 
quemment  à  la  convexité  du  cerveau  qu’à  la  base,  tandis  que  la  ménin¬ 
gite  tuberculeuse  est  localisée  presque  constamment  dans  cette  dernière 
région,  quelques  auteurs  ont  établi  une  synonymie  complète  entre  ces 
expressions  :  méningite  de  la  convexité  et  méningite  simple,  méningite 
de  la  base  et  méningite  tuberculeuse.  Cette  terminologie  doit  être  rejetée, 
car  elle  contient  une  erreur  :  la  méningite  simple,  en  effet,  peut  siéger  à 
la  base  aussi  bien  qu’à  la  convexité  ;  elle  peut  même  être  exclusivement 
limitée  à  la  base,  ainsi  que  nous  en  avons  déjà  vu  plusieurs  exemples. 

En  dehors  des  trois  formes  morbides  principales,  que  nous  aurons  en 
vue  dans  ce  chapitre,  on  jiourrait  multiplier  les  divisions  et  admettre, 
d’après  la  classification  étiologique ,  une  méningite  rhumatismale ,  al¬ 
coolique,  syphilitique,  traumatique,  métastatique,  etc.  ;  ou  bien  encore, 
eu  tenant  compte  des  différences  d’étendue  et  de  siège  de  la  phlegmasie, 
on  pourrait  admettre,  à  l’exemple  de  Gintrac,  et  décrire  séparément  une 
méningite  cérébrale  générale,  une  méningite  de  la  convexité  ou  de  la  base 
du  cerveau,  une  méningite  ventriculaire,  cérébelleuse,  cérébro-spinale  et 
enfin  rachidienne  ;  cette  dernière  variété  mérite,  il  est  vrai,  une  mention 
spéciale,  mais  ses  manifestations  symptomatiques  se  rapprochent  trop  de 
celles  des  affections  médullaires  pour  que  son  étude  puisse  en  être  séparée. 
L’est  donc,  comme  nous  avons  eu  précédemment  l’occasion  de  le  dire,  à 
l’article  Moelle  épinière,  que  sera  traitée  la  pathologie  des  méninges  l’achi- 
diennes.  Quant  aux  autres  formes  morbides  de  la  méningite,  ou  plutôt  à 
ses  variétés  étiologiques  ou  topographiques,  elles  seront  indiquées  dans  le 
cours  de  cette  étude  et  ne  nous  semblent  pas  mériter  une  description 
détaillée  et  distincte. 

Considérations  historiques.  —  L'histoire  anatomique  de  la  méningite 
commence  et  se  confond  avec  celle  de  l’anatomie  pathologique  elle-même  ; 
mais,  en  tant  qu’entité  morbide  propre,  cette  affection  n’est  connue,  à  vrai 
dire,  que  depuis  peu  de  temps.  Jusqu’à  ces  dernières  années,  en  effet,  les 
diverses  phlegmasies  des  méninges  ont  été  confondues  dans  une  descrip- 
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tion  commune.  Meibomius,  Willis  et  Morgagni,  séparèrent  les  premiers 
l’inflammation  des  méninges  de  celle  de  l’encéphale.  Herpin,  au  commen¬ 
cement  de  ce  siècle,  établit  sur  un  certain  nombre  de  blessures  du  crâne, 
obsei’vées  à  l’armée  du  Rhin,  la  distinction  de  la  méningite  et  de  l’encé¬ 
phalite,  et  introduisit  en  médecine  l’expression  de  méningitis  ou  de 
méningite,  qui  remplaça  bientôt  les  dénominations  de  phrenitis,  paraphre- 
nitis,  phrénésie,  céphalite,  arachnitis,  arachnoïdite,  piitis  (Baumes), 
employées  par  les  anciens  auteurs. 

En  1  S'il ,  parurent  les  recherches  de  Parent-Duchatelet  et  de  Martinet 
sur  l’inflammation  de  l’arachnoïde  cérébrale  et  spinale  ;  mais,  comme 
nous  aurons  bientôt  l’occasion  de  le  dire,  ces  auteurs  ont  décrit,  sous  ce 
chef,  deux  maladies  très-différentes,  c’est-à-dire  la  méningite  aiguë  simple 
et  la  méningite  tuberculeuse;  et,  quoique  ce  soit  principalement  dans 
l’espèce  qu’ils  ont  décrite,  l’arachnitis  de  la  base,  qu’il  faille  chercher  les 
exemples  de  tuberculisation  des  méninges,  il  n’en  est  pas  moins  vrai  que, 
cette  distinction  n’étant  pas  établie  d’une  manière  suffisamment  précise, 
il  n’est  pas  toujours  possible  de  famé  l’application  des  descriptions  qu’ils 
ont  tracées  à  une  maladie  bien  déterminée  ;  les  propositions  renfermées 
dans  leur  ouvrage  ne  sauraient  donc  être  acceptées  toutes  sans  réserve. 
Lallemand,  sans  décrire  d’une  manière  spéciale  la  phlegmasie  des  ménin¬ 
ges,  a  cependant  contribué  à  jeter  quelque  lumière  sur  sa  sj-mptomatologie 
en  la  comparant  avec  celle  de  l’encéphalite  ;  mais  cette  louable  tendance 
à  séparer  les  inflammations  du  cerveau  de  celles  de  ses  membranes  fut 
malheureusement  combattue  par  Calmeil,  qui  considéra  la  méningite 
comme  une  encéphalite-  diffuse,  ou  tout  au  plus  comme  une  méningo- 
encéphalite.  Pour  lui,  en  effet,  non-seulement  l’altération  des  méninges 
n’était  pas  la  seule  à  considérer  dans  cette  maladie,  mais  elle  ne  jouait 
qu’un  rôle  secondaire,  et  la  lésion  principale  était  celle  de  la  substance 
nerveuse.  La  découverte  de  la  lésion  anatomique  qui  caractérise  la 
tuberculisation  des  méninges  réalisa  un  progrès  immense  dans 
l’étude  de  la  méningite.  Grâce  à  elle,  la  distinction  de  ces  deux  formes 
morbides  fut  nettement  établie,  et  désormais  la  méningite  simple  aiguë, 
franche,  avait  trouvé  sa  place  en  pathologie.  Enfin,  dans  ces  dernières 
années,  des  recherches  plus  précises  sur  les  accidents  cérébraux  du  rhu¬ 
matisme,  de  la  goutte,  de  l’urémie,  des  fièvres  graves  et  de  l’insolation, 
devaient  encore  restreindre  le  champ  naguère  si  vaste  de  la  phlegmasie 
méningée,  en  démontrant  qu’ils  ne  relevaient  pas  toujours  d’une 
lésion  inflammatoire  des  enveloppes  encéphaliques,  et  que,  dans  bien 
des  cas,  on  devait  invoquer  un  tout  autre  processus.  Cette  élimination 
successive  réduit  donc  l’histoire  de  la  méningite  simple  à  un  nombre 
relativement  assez  restreint  de  faits,  et  l’on  pourrait  l’amoindrir  plus 
encore  en  écartant  de  la  méningite  traumatique  les  cas  relatifs  à  la  pachy- 
méningite  et  à  l’inflammation  des  sinus  de  la  dure-mère;  il  en  serait  de 
même  de  la  méningite  consécutive  aux  caries  des  os  du  crâné,  à  l’érysipèle 
de  la  face  et  du  cuir  chevelu  et  à  l’otite  interne.  Malgré  l’importance  de  ces 
distinctions  anatomiques,  il  serait  erroné  de  méconnaître  la  possibilité 
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d’une  méningite  dans  les  circonstances  étiologiques  que  nous  venons  de 
mentionner,  et  le  véritable  progrès  accompli  par  les  travaux  modernes 
consiste  précisément  à  avoir  mis  en  lumière  l’existence  et  la  réalité  de  la 
méningite  secondaire. 

En  résumé,  l’histoire  générale  de  la  méningite  comprend  trois  périodes  : 
dans  la  première,  période  ancienne,  nous  voyons  cette  affection  confondue, 
sous  le  nom  de  phrénésie,  avec  toutes  les  affections  cérébrales,  fébriles  ou 
psychiques,  susceptibles  d’engendrer  le  délire  ;  plus  tard,  et  à  partir  du  dix- 
huitième  siècle,  nous  la  voyons  confondue,  sous  le  nom  d’hydrocépbale 
aiguë,  avec  la  tuberculisation  des  méninges;  enfin,  elle  est  décrite  comme 
entité  morbide,  et  séparée  de  la  forme  pathologique  précédente,  dans  ces 
dix  dernières  années  ;  et  plus  récemment  encore,  quelques  auteurs  ont 
tenté  de  séparer,  sous  la  dénomination  de  pseudo-méningite,  la  conges¬ 
tion  méningée  simple  ou  réflexe,  donnant  lieu  à  des  symptômes  analogues, 
mais  relevant  d’un  processus  pathologique  différent,  tandis  que  d’autres 
s’efforçaient  de  montrer  la  réalité  de  l’inflammation  des  méninges  au 
début  ou  dans  le  cours  des  maladies  générales  et  de  certaines  dys- 
crasies. 

Gekèse  et  étiologie.  —  Plus  fréquente  chez  l’homme  que  chez  la 
femme,  la  méningite  aiguë  frappe  surtout  les  individus  âgés  de  la  à 
30  ans  ;  mais  il  n’est  pas  exact  de  dire  qu’elle  n’atteint  jamais  les  jeunes 
enfants.  West,  Billard,  liasse,  Lewis  Smith,  l’ont  observée  chez  des  en¬ 
fants  âgés  de  6  mois  à  1  an;  d’autre  part,  Rilliet  et  Barthez,  sur  26  cas  de 
méningite  primitive  rencontrés  chez  des  enfants,  ont  trouvé  les  rapports 
suivants  : 

De  4  à  6  mois 
8  à  10  mois 

5  à  10  ans. 

11  à  15  ans. 

11  résulte  des  relevés  de  Guersant  que  la  proportion  de  la  méningite 
simple,  par  rapport  à  la  méningite  tuberculeuse,  est,  chez  les  enfants 
de  2  à  15  ans,  comme  2  ;  12.  «  Passé  l’époque  de  la  puberté,  dit-il,  la 
méningite  simple  devient  plus  fréquente  :  c’est  surtout  de  16  à  45  ans 
que  cette  maladie  se  rencontre,  le  plus  ordinairement,  à  l’état  aigu.  » 

Les  enfants  à  la  mamelle  sont  plus  souvent  affectés  de  méningite  simjile 
ijue  les  sujets  de  1  à  15  ans,  sur  lesquels  portent  les  relevés  de  Guersant, 
ou,  du  moins,  la  fréquence  de  cette  maladie  est  plus  prononcée,  compara¬ 
tivement  à  celle  de  la  méningite  tuberculeuse  ;  c’est  à  elle  que  se  rap¬ 
portent  les  exemples  de  méningite  dont  Billard  parle,  et  quelques  autres 
rapportés  par  Abercrombie  et  par  Parent  et  Martinet.  Baron  a  rencontré, 
assez  souvent,  la  méningite  simple  à  l’hospice  des  Enfants  trouvés,  tandis 
qu'il  n’a  presque  jamais  observé  la  méningite  tuberculeuse  chez  les  enfants 
du  premier  âge. 

La  méningite  est  primitive,  ou  bien  elle  se  développe  dans  le  cours 
d’une  autre  maladie. 
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Les  causes  de  la  forme  primitive  ne  sont  pas  toujours  saisissables  ;  mais 
il  est  quelques  circonstances,  pourtant,  dont  l’influence  est  réelle;  ce 
sont:  l’insolation,  les  refroidissements,  les  fatigues  intellectuelles,  les  veilles 
prolongées  et  les  excès  alcooliques.  Guersant  a  rapporté  le  fait  d’une  ménin¬ 
gite  cérébrale  survenue  chez  un  enfant  de  6  mois  qu’on  avait  exposé  en 
plein  soleil,  au  milieu  d’un  jardin,  couché  dans  son  berceau.  liilliet  et 
Barthez  en  ont  cité  des  exemples  frappants  chez  les  enfants;  Parent- 
Duchatelet  et  Martinet  en  ont  rapporté  de  semblables,  recueillis  chez  des 
adultes.  Suivant  James  Whytehead,  l’insolation  est  la  cause  la  plus  dan¬ 
gereuse  de  la  ménihgite.  Mais  nous  devons  ajouter,  toutefois,  que  cette 
cause  est  assez  rare  et  se  borne,  ordinairement,  à  provoquer  une  simple 
congestion  encéphalique.  Le  coup  de  soleil  a  des  effets  funestes  surtout 
lorsque  la  température  extérieure  n’est  pas  trop  élevée  et  que  les  pieds 
sont  maintenus  à  une  température  relativement  basse.  Hardy  a  cité,  récem¬ 
ment,  le  cas  d’une  jeune  femme  qui,  dans  une  excursion  aux  Pyrénées, 
faite  au  milieu  des  neiges,  prit  une  insolation  et  mourut,  peu  de  jours 
après,  d’une  méningite. 

Quant  à  l’abus  des  boissons  spiritueuses,  il  fîgui’e  dans  l’étiologie  d’un 
grand  nombre  d’observations;  sur  les  167  cas  de  méningite  de  la  con¬ 
vexité,  réunis  par  Gintrac,  50  fois  cette  cause  se  trouve  signalée.  Se 
sait-on  pas,  au  surplus,  que  l’ivrognerie  habituelle  détermine  une  espèce 
particulière  de  méningite,  vulgairement  appelée  méningite  crapuleuse 
ou  des  buveurs,  dont  on  trouve  toujours  les  traces  palpables  et  maté¬ 
rielles  à  la  mort  des  sujets?  La  méningite  des  buveurs,  ainsi  que  le  fait 
ti’ès-judicieusement  remarquer  Lancereaux,  ne  se  limite  pas  toujours  aux 
méninges  molles;  souvent  aussi  la  dure-mère  est,  comme  l’arachnoïde, 
épaisse  et  opaline,  et  nous  avons  déjà  insisté,  dans  le  chapitre  précédent, 
sur  le  rôle  considérable  de  l’alcoolisme  dans  l’étiologie  de  la  pachymé- 
ningite.  La  méningite  alcoolique  est,  en  généi’al,  subaiguë  ou  chroni¬ 
que,  et  siège  à  la  convexité  des  hémisphères. 

La  méningite  secondaire  survient  par  propagation  ou  par  contiguité,  à 
la  suite  du  traumatisme  céphalique,  des  caries  des  os  du  ci’âue,  dans  le 
cours  de  l’otite,  de  l’érysipèle  de  la  face  ou  du  cuir  chevelu;  on  l’observe, 
comme  effet  de  la  similitude  de  tissu ,  dans  les  phlegmasies  des  séreuses, 
pleurésie,  péritonite,  rhumatisme  articulaire  aigu,  avec  ou  sans  détermi¬ 
nation  cardiaque;  elle  se  montre  comme  résultat  de  la  cachexie  organique 
et  de  la  dyscrasie,  dans  les  périodes  avancées  du  mal  de  Bright  ;  elle  appa¬ 
raît,  enfin,  comme  expression  partielle  de  l’état  général  dans  les  maladies 
pyogéniques  (infections  purulentes,  maladies  puerpérales),  dans  les  fièvres 
éruptives  et  dans  la  syphilis.  Après  avoir  énuméré  les  différentes  condi¬ 
tions  pathogéniques  de  cette  affection,  nous  allqns  étudier  successivement 
ta  part  qui  revient  à  chacune  d’elles.  Cette  étùde  nous  semble  d’autanl 
plus  importante,  qu’elle  nous  permettra  d’appi’écier  la  valeur  des  espèces 
nosologiques  fondées  sur  ces  variétés  d’origine. 

La  méningite  traumatique,  qui  succède  aux  contusions  ou  aux  frac¬ 
tures  du  crâne,  est  démontrée  par  les  observations  de  Morgagni  et  de 
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Parent-Duchatelet.  La  méningite  n’est  pas  toujours  en  rapport  direct  avec 
l’intensité  de  la  lésion  traumatique  ;  Hasse  dit  l’avoir  vue  survenir  à  la 
suite  d’une  simple  commotion  cérébrale. 

La  carie  des  os  du  crâne  et,  en  particulier,  celle  du  rocher,  qui  succède 
à  l’otorrhée  purulente,  est  une  des  causes  les  plus  fréquentes  de  la  mé¬ 
ningite  suppurée,  d’après  Abercrombie.  Gintrac  a  décrit  séparément,  sous 
le  nom  à' oto-méningite,  cette  variété  d’inflammation,  qui  a  pour  point  de 
départ  une  altération  grave  de  l’oreille  interne,  et  il  en  rapporte  1 8  obser¬ 
vations,  empruntées  à  différents  auteurs.  Avant  d’entrer  dans  le  détail  des 
faits,  il  est  bon  de  remarquer,  dit-il,  que  l’influence  exercée  par  l’altéra¬ 
tion  de  l’organe  auditif  ne  procède  pas  toujours  de  la  même  manière  : 
tantôt  c’est  par  une  propagation  directe  et  par  un  envahissement  de  pro¬ 
che  en  proche,  de  dehors  en  dedans,  et  tantôt  c’est  en  laissant  à  peu  près 
intactes  la  dure-mère  et  l’enveloppe  osseuse,  alors  que  l’arachnoïde  et  la 
pie-mère  s’affectent  d’une  manière  très-évidente. 

La  plus  ordinaire  des  lésions  qui  atteignent  ces  membranes  est  une 
exsudation  de  pus  ;  quelquefois,  c’est  la  formation  d’une  fausse  membrane  ; 
en  un  mot,  ce  sont  des  lésions  qui  rendent  incontestable  l’existence  d’une 
violente  méningite.  Il  faut  encore  noter  cette  circonstance  importante, 
qu’une  otite,  une  otorrhée,  même  une  carie  osseuse,  ont  souvent  duré 
longtemps  sans  compromettre  la  vie  du  sujet,  mais  qu’après  cette  ti’om- 
peuse  innocuité,  par  l’effet  d’une  cause  stimulante  quelconque,  par  un 
simple  refroidissement  ou  par  la  brusque  suppression  de  l’écoulement  au¬ 
riculaire,  les  symptômes  de  la  méningite  peuvent  subitement  éclater  et 
devenir  rapidement  funestes. 

Les  récents  travaux  entrepris  par  les  otologistes,  tout  en  éclairant  la 
pathogénie  de  la  méningite  consécutive  aux  lésions  de  l’oreille,  ont  montré 
la  multiplicité  des  désordres  que  celles-ci  peuvent  entraîner  et  qu’il  im¬ 
porte  de  distinguer  de  l’oto-méningite  elle-même;  telles  sont  :  la  phlébite 
des  sinus  de  la  dure-mère,  la  pachyméningite  et  l’abcès  cérébral  (Toynbee, 
t'eatex.  Prompt).  La  méningite  peut  survenir  dans  l’otorrhée  sans  carie 
du  rocher,  soit  que  l’inflammation  suive  le  trajet  du  nerf  auditif  ou  le 
canal  de  Fallope ,  le  long  du  nerf  facial.  Dans  ces  derniers  cas,  les 
voies  de  la  transmission  phlegmasique  sont  plutôt  supposées  qu’évidentes; 
nous  en  dirons  de  même  des  trois  faits  rapportés  par  Leyden  et  d’un  qua¬ 
trième  consigné  par  Fôrster,  dans  lesquels  la  méningite  coïncidait  avec  un 
chémosis  et  était  postérieure  à  celui-ci,  sans  qu’on  ait  pu  trouver  de  lésion 
continue  depuis  l’œil  jusqu’aux  méninges. 

C’est  sans  doute  à  un  rapport  de  voisinage  et  à  la  transmission  par  con¬ 
tiguïté  qu’il  faut  rapporter  le  développement  de  la  méningite  dans  l’éry¬ 
sipèle  de  la  face  ou  du  cuir  chevelu  ;  mais  encore,  dans  ce  dernier  cas, 
faut-il  bien  sp  garder  de  prendre  comme  des  symptômes  niéningitiques 
toutes  les  manifestations  délirantes  qui  peuvent  survenir  dans  le  cours  de 
la  maladie,  et  ce  n’est  que  par  un  examen  attentif  et  raisonné  de  tous  les 
symptômes  que  l’on  pourra  éviter  l’erreur,  sans  doute  assez  fréquemment 
commise  par  les  anciens  auteurs.  Tout  en  restreignant  le  nombre  des  cas 
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de  méningite  érysipélateuse,  il  n’en  faut  pas  moins  reconnaître  la  réalité 
de  cette  complication. 

Tout  récemment,  Hayem  a  rapporté  un  cas  d’inflammation  méningée , 
accompagnée  d’exsudation  purulente,  survenue  dans  le  cours  d’un  érysipèle 
spontané  de  la  face  ;  il  cite,  à  ce  sujet,  un  fait  analogue  que  lui  a  commu¬ 
niqué  Charcot,  et  dans  lequel  l’inllammation  s’étendait  aux  méninges 
cérébro-spinales.  Dans  ces  deux  cas,  les  symptômes  cérébraux  ont  éclaté 
au  moment  où  l’érysipèle  tendait  à  disparaître;  dans  le  premier,  la  mé¬ 
ningite  suppurée  a  donné  lieu  à  un  délire  maniaque  des  plus  violents  ; 
dans  le  second,  les  symptômes  se  rapprochaient  davantage  de  ceux  de  la 
méningite  franche.  Nous  aurons,  du  reste,  l’occasion  de  revenir  bientôt 
sur  les  détails  anatomo-pathologiques  du  cas  intéressant  rapporté  par  le 
docteur  Hayem. 

L’inflammation  des  méninges  peut  se  manifester  à  la  suite  ou  dans  le 
cours  d’un  rhumatisme.  Storck,  dans  une  épidémie  de  fièvre  qu’il  qualifia 
d’arthritique  et  de  rhumatismale,  et  qui  régnait  à  Vienne  en  1760,  trouva, 
chez  deux  sujets  morts  après  avoir  présenté  des  phénomènes  cérébraux, 
une  abondante  accumulation  d’un  liquide  épais,  jaunâtre,  dans  les  plè¬ 
vres,  entre  la  pie-mère,  le  cerveau,  le  cervelet,  et  dans  les  ventriculcs^ 
cérébraux.  Scudamore  dit  avoir  observé,  chez  une  jeune  fille  de  quinze  ans, 
les  symptômes  d’un  épanchement  intra-crânien,  qui  fut  promptement 
mortel,  et  qui  s’était  déclaré  en  même  temps  que  les  phénomènes  arthriti¬ 
ques  changeaient  de  siège  dans  les  membres  ;  il  mentionne  ce  fait  comme 
une  chose  rare,  et  il  y  voit  une  inflammation  rhumatismale  du  tissu  séro- 
fibreux  qui  revêt  le  cerveau,  c’est-à-dire  de  la  dure-mère  et  de  son  feuillet 
arachnoïdien.  Tel  est  le  premier  fait  de  méningite  rhumatismale  que  l’on 
trouve  consigné  dans  les  annales  de  la  science.  Mais,  tandis  que  les  auteurs 
anciens  invoquaient  la  métastase  pour  expliquer  les  complications  céré¬ 
brales  du  rhumatisme,  les  modernes  ont  rangé  sous  la  qualification  de 
rhumatisme  cérébral  tous  les  accidents  qui  peuvent  se  montrer  dans  le 
cours  de  cette  affection.  En  1845,  Hervez  de  Chegoin  a  décrit  deux  formes 
dont  les  symptômes  variaient  suivant  que  l’affection  siégeait  sur  la  dure- 
mère  ou  sur  une  autre  enveloppe  de  l’encéphale.  Deux  ans  avant  lui, 
Ferrus  écrivait  :  «  Il  n’est  pas  très-rare  de  voir  le  rhumatisme  articu¬ 
laire  donner  lieu  à  une  phlegmasie  des  méninges.  » 

Bienfait  et  Racle  ont  consigné  les  premières  observations  bien  con¬ 
cluantes  de  méningite  rhumatismale.  En  1852,  Gosset  en  publia  une 
nouvelle,  recueillie  dans  le  service  de  Requin,  et  qui  fut  l’objet  d’un  rap¬ 
port  de  Valleix  et  d’une  note  importante  de  Bourdon.  Celle-ci  a  été  le 
point  dedépart  des  travaux  récents  de  Vigla  (1855),  deCossy,  de  Bail,  d’Ol- 
livier  et  Ranvier,  de  Viallaron  et  de  Jousse. 

La  méningite  rhumatismale  est,  de  toutes  les  formes  de  l’encéphalopa¬ 
thie,  celle  que  l’on  observe  le  plus  ordinairement.  Bail  l’a  notée  52  fois 
sur  69.  Les  relevés  de  Gintrac  ne  coïncident  pas  avec  ces  résultats, 
puisque,  sur  les  1,855  cas  de  rhumatisme  recueillis  par  lui  en  vingt- 
trois  ans  à  l’hôpital  Saint-André  de  Bordeaux,  il  n’a  pu  en  observer  que 
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lieux  exemples,  qu’il  relate  à  la  suite  de  29  observations  empruntées  à 
différents  auteurs,  et  qui  servent  de  base  à  la  description  générale  qu’il  en 
a  tracée. 

.  esu.te  oonc  oien  évidemment  de  ces  prémisses  historiques  que  la 
méningite  rhumatismale  est  assez  fréquente,  et  qu’elle  mériterait  même 
une  description  spéciale,  non-seulement  à  cause  des  phénomènes  particu¬ 
liers  qui  l’accompagnent,  mais  encore  au  point  de  vue  des  erreurs  de  dia¬ 
gnostic  auxquelles  elle  peut  donner  lieu. 

A  côté  du  rhumatisme  devrait  figurer  la  goutte  dans  l’étiologie  de  la 
méningite  ;  mais  cette  variété  morbide  est  loin  d’être  aussi  bien  démon¬ 
trée,  et,  quoique  le  système  nerveux  soit  très-souvent  affecté  dans  cette 
dyscrasie,  les  lésions  des  méninges  cérébrales  ne  peuvent  être  invoquées 
pour  expliquer  ces  troubles,  qui  reconnaissent  une  tout  autre  pathogénie, 
ainsi  que  nous  avons  essayé  de  l’établir  dans  un  précédent  article. 

La  méningite  qui  se  montre  comme  résultat  de  la  cachexie  organique 
et  de  la  dyscrasie  dans  la  période  avancée  du  mal  de  Bright  est  beau¬ 
coup  plus  rare  que  ne  semblent  le  faire  croire  les  assertions  des  patholo¬ 
gistes.  Sur  292  nécropsies  pratiquées  par  Frérichs,  la  méningite  ne  figure 
que  trois  fois  ;  dans  un  de  ces  cas,  il  s’agissait  même  d’une  infiltration 
tuberculeuse  des  méninges.  Dans  le  relevé  statistique  de  114  autopsies 
pratiquées  à  l’hôpital  de  Dantzig,  Rosenstein  mentionne  une  fois  seule¬ 
ment  la  méningite  suppurée  coïncidant  avec  la  néphrite  diffuse,  et  six  fois 
la  méningite  chronique.  Bartels  seul  signale  incidemment  l’infiltration  du 
pus  dans  les  mailles  de  la  pie-mère. 

Dans  la  majorité  des  cas,  sinon  dans  tous,  les  accidents  cérébraux  qui 
éclatent  dans  le  cours  des  affections  rénales  doivent  être  rapportés  à  l’u¬ 
rémie  ou  bien  aux  suffusions  séreuses  de  l’encéphale  et  de  ses  enveloppes. 

Enfin,  la  méningite  peut  apparaître  comme  expression  partielle  d’un  état 
général,  dans  les  maladies  pyohémiques, dans  les  pyrexies  et  dans  la  syphilis. 
Bouillaud,  un  des  premiers,  a  signalé  la  méningite  secondaire  qui  survient 
dans  le  cours  de  la  fièvre  typhoïde,  et  a  ébauché  en  termes  saisissants  sa 
pathogénie,  ainsi  que  le  prouvent  les  lignes  qui  vont  suivre  ;  «  Quant  aux 
méningites  secondaires  se  développant  dans  le  cours  d’une  fièvre  typhoïde 
et  sous  son  influence  (on  ne  peut  se  refuser  à  admettre  des  méningites  de 
cette  nature),  au  lieu  d’être'produites  d’une  manière  sympathique  et  par 
une  cause  impondérable,  insensible,  ne  serait-il  pas  plus  raisonnable  de 
dire  qu’elles  sont  produites  par  le  poison,  l’élément  typhoïde,  le  principe 
septique  qui,  répandu  dans  le  sang  et  dans  toute  l’économie,  irait  ainsi 
agir  matériellement  sur  les  centres  nerveux  et  leurs  dépendances?»  Sur 
250  cas  de  fièvre  typhoïde  recueillis  par  E.  Hoffmann,  cet  auteur  n’a 
constaté  que  quatre  fois  la  coexistence  d’une  méningite  aiguë.  Chede- 
vergne  a  également  noté  des  exsudations  plastiques  et  inflammatoires  sur 
les  méninges  chez  quelques  sujets  morts  de  dothiénenthérie.  Enfin,  J. Cazalis 
a  signalé,  dans  cette  même  maladie,  deux  observations  d’épaississement 
inflammatoire  de  l’arachnoïde.  Dans  le  premier  cas,  il  s’agit  d’un  garçon  de 
25  ans,  chez  lequel  les  accidents  méningitiques  éclatèrent  au  vingt-imième 
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jour  de  la  maladie;  dans  la  deuxième  observation,  qui  a  trait  à  une  enfant 
de  11  ans,  la  complication  encéphalique  apparut  à  la  fin  du  second  sep¬ 
ténaire  et  entraîna  la  mort  en  quatre  jours.  D’après  Boudin,  la  méningite 
aurait  compliqué  fréquemment  le  typhus  de  1814. 

La  méningite  secondaire  se  montre  rarement  dans  le  cours  des  fièvres 
éruptives  ;  elle  a  été  cependant  signalée  à  titre  de  complication  par  Thomas 
dans  la  variole  et  par  Curschmann  dans  la  scarlatine. 

La  plupart  des  cas  de  méningite  scarlatineuse  rapportés  par  les  anciens 
auteurs  ont  trait  à  l’hydrocéphalie  aiguë  ou  à  l’encéphalopathie  urémique, 
dont  on  connaît  mieux  aujourd’hui  le  processus  pathologique.  Cette  dis¬ 
tinction  capitale  avait  échappé  à  Abercrombie  :  «Les  cas  les  plus  graves  et 
les  plus  fréquents  des  maladies  cérébrales  inllammatoires  survenues  par 
suite  des  maladies  fébriles,  dit-il,  sont  ceux  qui  succèdent  à  la  scarlatine. 
L'ii  enfant  convalescent  de  la  scarlatine,  qu’il  peut  avoir  eue  à  un  faible 
degré,  est  pris,  peut-être  après  s’être  exposé  au  froid,  de  céphalalgie,  à 
laquelle  succèdent  rapidement  les  convulsions,  suivies  elles-mêmes  de 
cécité  et  de  coma.  Les  accidents  cérébraux  peuvent  avoir  été  précédés  de 
l’anasarque  qui  survient  fréquemment  après  la  scarlatine.  Cette  circon¬ 
stance  porte  à  les  attribuer  à  un  épanchement  subit  dans  le  cerveau  ;  cepen¬ 
dant  la  maladie  est  entièrement  inflammatoire,  et  le  malade  ne  peut  être 
sauvé  que  par  le  traitement  le  plus  énergique,  par  les  saignées,  les  pur¬ 
gatifs  et  autres  moyens  semblables.  Par  ces  moyens  de  traitement,  on 
guérit  plusieurs  de  ces  malades  ;  d’autres  périssent  et  présentent  des  lésions 
ordinaires  des  inflammations  ordinaires  du  cerveau.  » 

Abercrombie,  avec  beaucoup  de  ses  contemporains,  rapportait  à  l’in¬ 
flammation,  dans  tous  les  cas,  les  accidents  cérébraux  qui  peuvent  com¬ 
pliquer  la  scarlatine,  soit  dans  son  cours,  soit  après  la  disparition  de 
l’éruption  et  lorsqu’il  est  déjà  survenu  une  anasarque.  Selon  Barrier,  la 
méningite  n’est  primitive  que  dans  le  premier  cas,  tandis  que  dans  le 
second  l’épanchement  se  produit  sans  aucun  caractère  local  inflammatoire. 
Suivant  Tripe,  on  trouverait  quelquefois  dans  l’encéphalopathie  scarlati¬ 
neuse  des  traces  d’inflammation  des  méninges. 

D’après  Danielssen -et  Bœck,  on  trouve  toujours  des  exsudats  albumi¬ 
neux  des  méninges  dans  l’éléphantiasis  anesthésique  de  Norvège  et  dans 
•la  dernière  période  de  la  pellagre  ;  mais  ces  faits  sont  encore  trop  peu 
nombreux  pour  que  Tes  deux  affections  précédentes  méritent  de  figurer 
dans  l’étiologie  de  la  méningite  secondaire. 

Les  affections  pyogéniques  et  en  particulier  l’infection  purulente  peu¬ 
vent  également  donner  naissance  à  la  méningite,  et  dans  ces  cas  la  phleg- 
masie  méningée  est  l’effet  du  transport  d’un  produit  septique  ou  purulent 
et  mériterait  le  nom  de  méningite  métastatique.  Les  méningites  métasta¬ 
tiques,  d’après  Lancereaux,  occupent  ordinairement  une  gi'ande  éten¬ 
due  de  l’espace  sous-arachnoïdien,  comme  l’indique  l’observation  148 
de  son  Traité  d’anatomie  pathologique;  toutefois,  ajoute-t-il,  sans  la 
présence  d’une  lésion  suppurative  ou  ulcéreuse  dans  un  autre  point  du 
corps,  il  serait  souvent  difficile  de  les  reconnaître  et  de  les  sépai'er  d’une 
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méningite  d’origine  différente.  C’est  sans  doute  au  processus  pyohémique 
ou  septicémique  qu’il  faut  rapporter  les  méningites  liées  à  l’étal  puer¬ 
péral;  à  cette  dernière  variété  doit  être  rattaché  le  cas  de  méningite  céré¬ 
bro-spinale  suppurée  observé  par  Larregui  chez  une  femme  en  couches  et 
dont  il  a  fait  le  sujet  de  sa  thèse  inaugurale. 

L’in^ence  de  la  syphilis  sur  le  développement  de  la  méningite,  quoique 
d’une  interprétation  difficile,  n’en  est  pas  moins  réelle.  Depuis  que  Lalle¬ 
mand  a  appelé  l’attention  sur  ce  point,  l’existence  de  la  méningite  syphi¬ 
litique  est  admise  par  la  majorité  des  auteurs,  qui  se  sont  efforcés  d’ap¬ 
porter  des  faits  à  l’appui  de  cette  opinion.  Personne,  écrit-il,  ne  nie  au¬ 
jourd’hui  que  la  syphilis  ne  puisse  porter  son  action  sur  l’encéphale: 
pourquoi  voudrait-on  faire  une  exception  pour  les  méninges?  Gintrac  a 
rapporté  10  cas  de  méningite  syphilitique  empruntés  à  différents  obser¬ 
vateurs  ;  mais  il  n’a  pas  sulfisammeiit  insisté  sur  les  différents  processus 
pathogéniques  qui  ont  donné  lieu,  dans  ces  cas,  à  l’inflammation  des  mé¬ 
ninges.  Bertrand  a  essayé  de  combler  cette  lacune,  en  distinguant  trois 
formes  de  méningite  syphilitique  :  1“  Une  méningite  indirecte  ou  consé¬ 
cutive  à  des  altérations  de  voisinage,  le  plus  souvent  à  la  pachyméningite, 
aux  lésions  des  os  crâniens  qnelquefois,  mais  rarement  à  l’encéphalite; 
'2°  Une  méningite  gommeuse,  caractérisée  par  la  production  de  néoplasmes, 
que  l’on  désigne  souvent  sous  le  nom  impropre  de  tubercules,  à  cause  d’une 
certaine  analogie  de  forme  et  de  volume  qu’ils  présentent  avec  des  granula¬ 
tions  tuberculeuses  ;  3°  Une  méningite  dépendant  directement  de  la  sy¬ 
philis,  ou  méningite  syphilitique  simple.  Cette  dernière  variété,  admise  en 
Allemagne  par  Romherg,  Griesinger,  Niemeyer,  Minich  et  Ziemssen ,  en 
Angleterre  par  ïodd,  Read,  Broadbent.  en  France  par  Rayer,  Vidal, 
Hérard  et  Lancereaux,  a  été  niée  par  Zambaco,  qui  lui  refuse  une  place 
dans  le  cadre  nosologique  ;  son  existence  ne  saurait  plus  être  contestée 
après  les  exemples  indéniables  qui  en  ont  été  rapportés  par  les  auteurs 
les  plus  dignes  de  foi.  Mais  la  plnpai’t  de  ces  faits  sont  relatifs  à  la  ménin¬ 
gite  chronique  ;  cependant  la  forme  aiguë  est  démontrée  par  quelques  cas 
positifs,  ceux  entre  autres  de  Vidal  (de  Cassis),  de  Griesinger,  de  Niemeyer 
et  d’Engelsted.  Un  autre  exemple  non  moins  probant,  quoique  de  plus 
ancienne  date,  se  trouve  consigné  dans  la  thèse  de  Deslandes  :  il  a  trait  à  , 
une  femme  de  25  ans,  d’une  constitution  vigoureuse-,  qui,  après  avoir. édé 
atteinte  de  manifestations  secondaires  de  la  syphilis,  fut  prise  d’une  cé¬ 
phalalgie  violente,  de  fièvre  et  de  vomissements;  quelques  jours  après,  la 
céphalalgie  devint  plus  intense,  le  pouls  fréquent  et  irrégulier,  l’assou¬ 
pissement  continu,  la  prosti’ation  extrême,  et  la  malade  succomba  le  tren¬ 
tième  jour  après  le  début  des  accidents.  A  l’autopsie,  on  trouva  une  infil¬ 
tration  purulente  de  la  pie-mère,  au  niveau  de  la  protubérance  et  de  la 
moelle  allongée,  et  sur  la  moelle  épinière,  ainsi  que  du  pus  verdâtre  dans 
le  quatrième  ventricule  et  dans  le  plexns  choroïde. 

Il  nous  reste  enfin  à  examiner  une  dernière  condition  étiologique  de  la 
méningite,  signalée  dans  ces  dernières  années,  et  qui  a  donné  lieu  à  de 
nombreuses  controverses;  nous  voulons  parler  de  la pneumome.  Briquet, 
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sur  neuf  individus  qui  avaient  présenté  du  délire  dans  le  cours  d’uiie 
pneumonie,  a  observé  chez  six  d’entre  eux  l’inflammation  des  méninges 
à  la  convexité  du  cerveau.  Grisolle  a  rencontré  8  fois,  sur  27  cas  de  délire 
dans  la  pneumonie,  une  infiltration  purulente  du  tissu  cellulaire  sous- 
arachnoïdien.  Enfin,  dans  un  récent  mémoire,  Immermann  et  lleller  oui 
observé  9  cas  de  pneumonie  dans  lesquels  sont  survenues  des  complications 
inflammatoires  des  méninges  cérébro-rachidiennes.  Dans  ces  deux  dernières 
années,  Georges  Verneuil  et  E.  Surugue  ont  consigné  un  certain  nombre 
d’observations  concluantes.  Le  premier  a  rapporté  8  observations  de  con¬ 
gestion  et  d’inflammation  des  méninges  cérébrales  et  spinales  dans  Is 
pneumonie;  le  second  en  a  réuni  7  cas,  dont  un  emprunté  à  Hughes  Bennett 
et  un  à  Laveran ,  les  autres  recueillis  dans  le  service  de  Vulpian.  Ces  faits 
présentent  certaines  particularités  symptomatiques  sur  lesquelles  nous  au¬ 
rons  occasion  de  revenir. 

Nous  nous  bornerons,  pour  le  moment,  à  rechercher  le  processus  patho¬ 
génique  de  ces  accidents.  Deux  théories  sont  en  présence  pour  expliquer 
la  genèse  de  la  méningite  compliquant  la  pneumonie.  Pour  les  uns,  et 
parmi  eux  Guhler,  la  congestion  et  l’inflammation  des  méninges  seraient 
dues  à  une  paralysie  des  nerfs  vaso-moteurs  par  action  réflexe,  et  ressem¬ 
bleraient  tout  à  fait  aux  méningites  cérébro-spinales  décrites  par  Fritz 
dans  la  fièvre  typhoïde.  Pour  d’autres,  elles  seraient  le  résultat  d’une  cause 
purement  mécanique,  la  stase  du  sang  dans  le  système  veineux  par  suite 
de  l’imperméabilité  d’une  portion  plus  ou  moins  considérable  du  tissu 
pulmonaire  et  de  la  dilatation  incomplète  de  la  poitrine,  stase  dont  la 
conséquence  forcée  est  une  exagération  de  la  tension  du  sang  dans  les 
veines  cervicales  et  partant  dans  le  système  veineux  encéphalique.  Nous 
ne  mentionnerons  ici  que  pour  mémoire  l’opinion  de  Grisolle,  qui  avait 
cru  voir  l’origine  des  méningites  compliquant  la  pneumonie  dans  une  ré¬ 
sorption  purulente  qui  traverse  le  foyer  pneumonique.  Or  il  suffit  de  jeter 
un  coup  d’œil  sur  les  observations  pour  se  convaincre  que  les  accidents 
méningitiques  peuvent  éclater  bien  avant  que  l’inflammation  pulmonaire 
n’ait  atteint  son  troisième  degré.  11  est,  enfin,  une  quatrième  opinion  dont 
Bouchut  s’est  fait  le  défenseur  et  qui  peut  être  vraie  dans  certains  cas, 
mais  est  trop  exclusive  pour  être  admise  dans  tous.  Cet  auteur  admet 
l’existence  d’une  congestion  méningée  donnant  lieu  à  des  troubles  fonc¬ 
tionnels  offrant  les  apparences  symptomatiques  de  la  méningite  l fièvre, 
irrégularité  du  pouls,  vomissements,  céphalalgie),  et  au’il  désigne  pour 
ces  motifs  sous  le  nom  de  pseudo-méningite.  Cette  congestion  menmgee 
relève  directement,  selon  lui,  des  actions  morbides  réflexes  de  paralysie 
ou  de  contracture  vaso-motrice  que  l’irritation  du  nerf  grand  sympathique, 
engendrée  sur  un  point  du  corps  malade,  fait  naître  sur  d’autres  organes 
avec  lesquels  communique  le  rameau  irrité. 

11  est  certain,  dit-il,  que,  s’il  n’y  a  pas  là  une  vraie  inflammation  des 
méninges  conduisant  à  la  formation  de  pus  et  à  la  mort,  il  y  a  au  moins 
une  congestion  de  ces  membranes  simulant  l’invasion  de  cette  maladie. 
Mais,  après  avoir  décrit  les  pseudo-méningites  prodromiques  des  maladies 
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aiguës  (amygdalite,  pneumonie,  variole,  rougeole,  scarlatine),  les  pseudo- 
méningites  vermineuses,  anémiques  et  chlorotiques,  il  admet  une  conges¬ 
tion  primitive  simple  des  méninges  qui  simule  la  méningite  et  n’en  est 
souvent  que  le  premier  degré. 

Après  avoir  refusé  aux  premières  le  caractère  phlegmasique,  il  admet 
non-seulement  la  possibilité  d’une  transformation  de  la  pseudo-méningite 
primitive  en  méningite  vraie,  mais  encore  en  méningite  granuleuse  mor¬ 
telle.  C’est  que  dans  ce  cas,  dit-il,  la  congestion  méningée  a  fait  naître 
des  granulations  tuberculeuses  qui  deviennent  le  point  de  départ  d’acci¬ 
dents  aigus  nouveaux.  En  face  de  cette  dernière  assertion,  nous  nous  éton¬ 
nons  que  l’auteur  ait  aussi  formellement  contesté  la  réalité  de  la  méningite 
vraie  et  le  plus  souvent  moi’telle  venant  compliquer  la  pneumonie. 

Anatomie  pathologique.  —  Rarement  générales,  les  lésions  siègent  ha- 
hituellemènt  sur  la  convexité  de  l’encéphale  ou  à  la  base  ;  elles  peuvent 
être  plus  limitées  et  n’occuper  qu’une  région  circonscrite  du  sommet  ou 
de  la  base. 

Pour  peu  que  la  méningij||fc|it  étenoue,  la  surface  du  cerveau  dans 
son  ensemble  est  le  siège  vive  injection  ;  de  grosses  veines  appa¬ 

raissent  turgescentes  sur  le^OTConvolutions  et  dans  leurs  anfractuosités, 
l’hyperémie  dessine  les  plus  petits  ramuscules  artériels,  et,  dans  bon 
nombre  de  cas,  les  vaisseaux  sont  entourés  d’une  gaine  séro-fibreuse 
semi-liquide,  qui  contraste  par  sa  coloration  grisâtre  avec  la  teinte  vio¬ 
lacée  ou  rouge  vif  de  la  pie-mère. 

L'arachnoïde,  comme  l’a  démontré  Serres,  est  le  plus  souvent  transpa¬ 
rente,  sans  aucune  trace  d’injection  ou  d’épaississement.  D’autres  fois  elle 
est  poisseuse,  friable,  dépolie,  inégale.  Si  on  l’examine  alors  par  trans¬ 
parence,  après  l’avoir  détachée,  il  est  aisé  de  s’apercevoir  qu’elle  est 
épaissie.  Mais  la  lésion  caractéristique  occupe  le  tissu  cellulaire  sous- 
arachnoïdien:  on  y  trouve,  en  effet,  une  sérosité  lactescente,  des  dépôts 
membraneux  composés  de  fibrine  finement  granulée  et  du  pus.  Ce  dernier 
est  habituellement  concret  ;  il  forme,  avec  la  fibrine  à  laquelle  il  est  inti¬ 
mement  mélangé ,  des  plaques  verdâtres ,  homogènes ,  plus  ou  moins 
épaisses,  qui  sont  disséminées  par  points  ou  par  flocons  sur  la  partie  en¬ 
flammée,  ou  qui  sont  étendues  en  membranes  continues  sur  la  totalité  de 
la  région.  Ces  produits  sont  souvent  accumulés  autour  des  oi'igines  des 
nerfs  crâniens  ;  il  n’est  même  pas  rare  de  voir  le  bulbe  enfermé  dans  un 
de  ces  cylindres  fibrino-purulents.  Ce  que  l’on  prend  généralement  pour 
une  couche  récente  de  lymphe  coagulable  recouvrant  les  circonvolutions, 
dans  la  méningite,  est  en  réalité  une  couche  de  pus,  ainsi  que  le  fait  très- 
judicieusement  remarquer  H.  Bennett.  «  11  y  aurait  lieu,  dit-il,  de  s’é¬ 
tonner  que  l’exsudation  ne  se  fasse  point  dans  la  cavité  de  l’arachnoïde, 
n’était  cette  circonstance  que  les  parois  solides  et  résistantes  du  crâne 
s’opposent  absolnment  à  tout  agrandissement  de  cet  espace.  Et  de  fait, 
plus  considérable  est  la  quantité  d’exsudat  ou  d’épanchement,  surtout 
dans  les  parties  profondes  du  cerveau,  plus  les  deux  feuillets  de  l’arach¬ 
noïde  doivent  être  pressés  l’un  contre  l’autre.  Ainsi  s’explique  la  sèche- 
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resse  de  cette  membrane  dans  la  méningite  avec  épanchement  dans  les 
ventricules.  »  Bien  que  l’existence  des  deux  feuillets  arachnoïdiens  ne 
soit  plus  admissible  aujourd’hui,  l’explication  proposée  par  Bennett  n’en 
contient  pas  moins  sa  valeur  et  son  importance. 

Le  plus  ordinairement  l’inflammation  est  bilatérale,  c’est-à-dire  qu’elle 
occupe  les  réglons  paires  homologues,  et,  lorsqu’elle  siège  sur  les  parties 
impaires  de  la  base  (protubérance,  bulbe),  elle  les  intéresse  dans  toute 
leur  largeur.  La  pie-mère  du  cervelet  est  le  plus  souvent  intacte,  excepté 
chez  les  enfants,  d’après  Bednar.  Parfois,  comme  dans  un  cas  décrit  en 
détail  par  Rilliet,  un  hémisphère  peut  être  couvert  de  pus  et  de  fausses 
membranes,  tandis  que  la  pie-mère  du  côté  opposé  n’est  infiltrée  que  de 
sérosité. 

L’hyperérnie  de  la  pie-mère  se  répète  habituellement  dans  le  tissu  ner¬ 
veux  sous-jacent.  Dans  les  méningites  simples,  cependant,  le  eerveau  n’est 
pas  affecté  et  conserve  sa  consistance  normale  ;  paifois  même  elle  semble 
être  un  peu  accrue.  Si  la  mort  %»eu  lieu  à  une  époque  voisine  du  début 
des  accidents,  entre  le  deuxième  et  le  ojJ|yième  jour,  par  exemple,  les 
substances  grise  et  blanche  du  cerveau  p^^Hent  à  peine  quelques  traces 
d’injection.  A  une  période  plus  avancée,  eli^ peuvent  encore  parfois  con¬ 
server  leur  parfaite  intégrité  ;  mais  dans  la  majorité  des  cas  la  substance 
grise  est  d’une  coloration  bleuâtre,  tandis  qu’à  la  coupe  la  substance 
blanche  présente  un  fin  pointillé  rouge.  Le  plus  souvent  aussi  les  couches 
corticales  des  hémisphères  contractent  une  adhérence  anomale  avec  la  mé¬ 
ninge,  de  sorte  qu’on  ne  peut  détacher  celle-ci  sans  entraîner  en  même 
temps  des  fragments  de  substance  cérébrale  ramollie.  11  existe  alors  une 
infiltration  fibrineuse  et  purulente  de  la  couche  corticale  (Rokitansky). 

Cette  double  altération,  qui  constitue  la  méningo-encéphalite,  est  sou¬ 
vent  fréquente  dans  la  méningite  des  régions  hémisphériques  supérieures 
et  latérales.  Ces  lésions  inflammatoires  de  la  pulpe  cérébrale  sont  presque 
constantes  dans  la  méningite  tuberculeuse.  Nous  les  décrirons  en  détail 
dans  le  chapitre  suivant. 

Les  ventricules  cérébraux  contiennent  en  général  peu  de  liquide  ;  par¬ 
fois,  cependant,  ils  renferment  une  sérosité  floconneuse  et  louche,  et  dans 
les  méningites  d’origine  rhumatismale  ou  pyémique  on  peut  les  trouver 
pleins  de  pus.  Lorsque  les  cavités  ventriculaires  sont  distendues  par  de  la 
sérosité,  ce  qui  est  exceptionnel,  et  que  la  vie  s’est  prolongée  durant 
quelques  jours,  l’épendyme  et  le  tissu  nerveux  sous-épendymaire  sont  at¬ 
teints  d’un  ramollissement  qui  peut  aller  jusqu’à  la  diffluence  ;  c’est  un 
simple  effet  de  macération  ou  d’imbibition.  Lorsque  les  ventricules  sont 
le  siège  d’une  exsudation,  on  trouve  généralement  dans  le  liquide  des  cel¬ 
lules  épithéliales  à  forme  globulaire,  présentant  diverses  variétés,  suivant 
qu’elles  sont  gonflées  par  endosmose  ou  qu’elles  ont  subi  la  dégénéres¬ 
cence  graisseuse  et  sont  devenues  granuleuses. 

Les  plexus  choroïdes  sont  habituellement  congestionnés,  ainsi  que  la 
toile  choroïdienne.  Tantôt  leur  couche  épithéliale  est  considérablement 
é])aissie  ;  tantôt  elle  est  soulevée  sous  forme  de  petites  bulles,  qui  consti- 
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lueut  probablement  l’état  rudimentaire  d’une  production  kystique 
simple. 

Les  villosités  choroïdiennes  contiennent  fréquemment  aussi  un  nombre 
plus  ou  moins  considérable  de  corps  amyloïdes.  Toutefois  la  relation  de 
ces  corpuscules  avec  l’inflammation  aiguë  des  ventricules  est  loin  d’être 
démontrée  (H.  Bennett). 

La  méningite  cérébrale,  surtout  celle  qui  est  secondaire,  coïncide  assez 
fréquemment  avec  une  méningite  spinale  :  cette  coïncidence  est  la  règle 
dans  la  méningite  épidémique,  d’où  son  antre  dénomination  :  méningite 
cérébro-spinale.  Mais  nous  n’avons  pas  à  nous  arrêter  sur  cette  dernière 
forme  morbide,  qui  sera,  comme  nous  l’avons  dit  précédemment,  traitée 
dans  un  article  spécial. 

Nous  ne  saurions  tei’miner  cette  étude  anatomo-pathologique  sans  faire 
remarquer,  avec  Rmdfleisch,  que,  si  la  théorie  de  Cohnheim  sur  l’exsuda¬ 
tion  inflammatoire  trouve  quelque  part  sa  confirmation,  c’est,  bien  dans 
le  cas  présent,  car  on  peut  déjà  constater  à  l’œil  nu,  et  mieux  à  la  loupe, 
sur  la  pie-mère  enflammée,  que  le  pus  se  forme  partout  sur  le  trajet  des 
vaisseaux,  où  il  constitue  deux  traînées  étroites  d’un  blanc  jaunâtre,  s’é¬ 
largissant  de  plus  en  plus,  ^ompagnant  ces  organes,  surtout  les  petits 
troncs  veineux  qui  se  déversent  dans  le  sinus  longitudinal. 

V examen  microscopique  vient  confirmer  ces  données,  en  démontrant 
que  les  globules  blancs  sont  accumulés  dans  la  gaîne  lymphatique  des 
vaisseaux  et  les  entourent  comme  d’un  manchon;  on  retrouve  aussi  ce 
mêmes  éléments  dans  le  tissu  cellulaire  lâche  qui  constitue  les  mailles  de 
la  pie-mère. 

«  En  plaçant  sous  le  microscope,  dit  Rindlleisch,  un  lambeau  de  pie- 
mère  encore  transparente  et  renfermant  une  petite  veinule,  on  obtient, 
surtout  si  la  préparation  a  été  préalablement  colorée  par  le  carmin,  une 
reproduction  très-fidèle  de  l’image  que  Cohnheim  donne  de  l’inflammation 
du  péritoine  de  la  grenouille.  Pour  voir  la  manière  dont  les  globules 
blancs  tapissent  la  tunique  interne,  il  est  préférable  de  pratiquer  des 
coupes  transversales  sur  des  préparations  durcies  ;  il  en  est  de  même  pour 
constater  l’infiltration  de  la  tunique  moyenne.  Si  l’on  examine  un  lam¬ 
beau  de  pie-mère  étalée,  on  peut,  au  contraire,  tout  particulièrement  se 
convaincre  que  les  globules  de  pus  qui  l’infiltrent  sont  réellement  sortis 
des  vaisseaux. 

«  Immédiatement  contre  la  tunique  moyenne,  les  cellules  sont  très-ser¬ 
rées  les  unes  contre  les  autres  ;  plus  on  s’éloigne  du  vaisseau,  plus  les 
corpuscules  purulents  deviennent  rares  et,  finalement,  on  rencontre  des 
mailles  conjonctives  dans  lesquelles  il  n’existe  que  quelques  rares  corpus¬ 
cules  purulents  isolés,  ou  bien  qui  en  sont  encore  complètement  exempts. 
L’interprétation  de  ces  lésions,  ajoute  le  professeur  de  Bonn,  ne  supporte 
donc  plus  aucun  doute  ;  les  corpuscules  purulents  ne  sont  que  des  glo¬ 
bules  blancs  émigrés.  » 

Symptômes  et  physiologie  pathologique.  —  A  l’exception  de  la  douleur- 
de  tête  et  de  la  fièvre,  aucun  des  symptômes  de  la  maladie  ne  dépend  di- 
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rectement  de  l’inflammation  des  méninges,  ils  sont  tous  l’expression  du 
désordre  que  subissent  les  centres  nerveux. 

Lorsque  ceux-ci  sont  matériellement  altérés  (méningo-encéphalite),  la 
pathogénie  de  ces  phénomènes  symptomatiques  n’a  rien  d’obscur  :  l’irri¬ 
tation  du  début  exalte  l’activité  fonctionnelle  et  s’exprime  par  les  symp¬ 
tômes  dits  à’ excitation;  puis,  lorsque  les  formations  inflammatoires  ont 
altéré  la  constitution  matérielle  des  éléments  nerveux,  l’affaiblissement 
ou  l’anéantissement  de  leur  vitalité  se  révèle  par  les  symptômes  dits  de 
dépression. 

Mais  lorsque  la  méningite  est  pure,  elle  présente  un  tableau  clinique 
semblable,  et  s’il  est  encore  facile  de  concevoir  l’exaltation  cérébrale  par 
irritation  de  voisinage,  il  l’est  moins  d’interpréter  l’inertie  consécutive. 
L’explication  qu’on  en  donne  d’ordinaire  est  loin  d’être  satisfaisante  pour 
tous  les  cas  :  on  admet  que  l’exsudât  fibrino-purulent  une  fois  formé 
exerce  sur  le  tissu  nerveux  une  compression  suffisante  pour  en  abolir  la 
fonction;  mais  il  est  rare  que  l’abondance  de  l’exsudât  justifie  cette  ma¬ 
nière  de  voir.  De  plus,  on  voit  assez  souvent  les  phénomènes  d’excitation 
et  de  dépression  alterner  ou  coexister  pendant  un  certain  moment,  ou 
bien,  la  période  de  collapsus  étant  constituée,  »elle  est  coupée  par  une  nou¬ 
velle  reprise  des  symptômes  d’excitation. 

Pour  ces  motifs,  cette  e.xplication  purement  mécanique  ne  nous  paraît 
pas  acceptable,  d’une  manière  absolue,  et,  dans  les  symptômes  cérébraux 
antagonistes  de  la  méningite  pure,  nous  ne  pouvons  voir  qu’une  expres¬ 
sion  démonstrative  de  cette  loi  physiologique  qui  veut  que  l’excitation 
anomale  soit  suivie  de  l’épuisement. 

Celui-ci  est  temporaire,  ou  définitif  d’emblée,  cela  dépend  de  l’intensité 
et  de  la  persistance  de  l’excitation  première. 

On  comprend  aisément  par  là  qu’en  ce  qui  concerne  les  symptômes  cé¬ 
rébraux,  la  méningite  pure  soit  semblable  à  la  méningo-encéphalite,  car 
la  source  des  phénomènes  est,  dans  l’un  et  l’autre  cas,  une  surexcitation 
fonctionnelle  aboutissant  à  la  perte  de  l’excitabilité  (névrolysie)  des  élé¬ 
ments  nerveux.  Quelquefois  pourtant,  on  peut  invoquer  la  compression 
exercée  par  l’exsudât  pour  expliquer  les  troubles  fonctionnels  correspon¬ 
dants,  et  cette  interprétation  mécanique  se  trouve  pleinement  justifiée 
dans  certains  cas  ;  nous  voulons  parler  de  ceux  dans  lesquels  les  origines 
des  nerfs  crâniens  sont  enserrés  par  nne  gaîne  fibrineuse  ou  fibrmo-puru- 
lente,  qui  en  entrave  la  conductibilité.  Cette  disposition  particulière  de  la 
lésion  est  assez  commune  dans  les  méningites  à  symptômes  basilaires  ou 
bulbaires  ;  nous  désignons  ainsi  les  symptômes  qui  siègent  dans  la  sphère 
des  nerfs  crâniens  en  général  et  des  nerfs  bulbaires  en  particulier. 

La  méningite  peut  présenter  une  période  prodromique,  dont  la  durée 
varie  de  quelques  heures  à  quelques  jours  et  qui  est  caractérisée  par  de  la 
céphalalgie,  des  vertiges,  des  vomissements,  de  l’agitation,  plus  rarement 
par  des  épistaxis. 

Première  période.  —  Mais  qu’elle  soit  ou  non  précédée  de  prodromes, 
la  maladie,  surfont  dans  sa  forme  primitive,  a  fin  début  aussi  brusquect 
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aussi  net  que  la  plus  franche  des  phlegmasies  viscérales  ;  la  similitude  est 
souvent  portée  au  point  qu’il  existe  un  frisson  initial,  puis  la  fièvre  s’al¬ 
lume  et  acquiert,  dès  le  premier  jour,  une  vivacité  qui  est  étrangère  à 
toute  autre  maladie  encéphalique. 

Le  pouls  régulier,  plein  et  dur,  est  au  delà  de  100  ;  le  thermomètre 
s’élève  aux  environs  de  40  degrés  et  au  delà,  et  ne  présente  le  matin 
(ju’une  chute  nulle  ou  à  peine  marquée  ;  la  face  est  vultueuse,  les  yeux 
sont  brillants  et  animés  et  les  phénomènes  à' excitation  cérébrale  appa¬ 
raissent. 

La  contracture  peut,  à  son  début,  n’occuper  qu’un  des  côtés  du  corps, 
mais  elle  ne  tarde  pas  à  devenir  bilatérale,  l’absence  de  symptômes  cir¬ 
conscrits  étant  un  des  caractères  de  la  méningite  aiguë  ;  la  contraction 
tonique  occupe  le  plus  souvent  les  fléchisseurs  de  l’avant-bras  et  les  flé¬ 
chisseurs  de  la  jambe.  La  résistance  à  l’extension  dans  les  parties  contrac¬ 
turées  est  variable  ;  mais  si  l’on  ne  procède  pas  d’emblée  avec  une  grande 
violence,  on  constate  que  les  tentatives  d’extension  ont  pour  effet  d’ac¬ 
croître  la  flexion  spasmodique  ;  dans  quelques  cas,  la  résistance  est  vraiment 
invincible.  Du  reste,  la  contracture  n’est  pas  toujours  bornée  aux  mem¬ 
bres,  elle  peut  siéger  dans  les  muscles  de  l’œil,  d’où  le  strabisme;  dans 
les  muscles  de  la  mâchoire  inférieure  et  de  la  face,  d’où  le  trismus,  le 
grincement  de  dents,  l’expression  sardonique  et  les  contractions  du  visage  ; 
souvent  aussi  on  l’obserye  dans  les  muscles  cervicaux  postérieurs,  d’où  le 
renversement  de  la  tête  en  arrière  avec  saillie  du  cou  en  avant  {opisthoto- 
nos)-,  ce  symptôme  coïncide  parfois  avec  une  dysphagie  qui,  à  celte  époque 
de  la  maladie,  doit  être  attribuée  à  un  spasme  du  pharynx  et  de  l’œsophage  ; 
enfin  le  tremblement  de  la  langue,  le  bégaiement,  l’élévation  du  ton  de  la 
voix,  dénotent  les  troubles  de  la  motilité  de  la  langue  et  des  cordes  vo¬ 
cales. 

Il  est  facile  de  voir  que  ces  derniers  symptômes  expriment  l’excitation 
des  nerfs  basilaires,  en  particulier  des  oculo-moteurs  et  des  nerfs  de  la  cin¬ 
quième,  de  la  septième,  de  la  neuvième,  de  la  dixième,  de  la  onzième  et 
de  la  douzième  paire. 

A  ce  même  ordre  de  phénomènes  appartiennent  :  le  rétrécissement  des 
jiupilles  (excitation  des  filets  ciliaires  de  la  troisième  paire),  et  les  désor¬ 
dres  de  la  vue  et  de  l’ouïe  (seconde  et  huitième  paires). 

Enfin,  avec  les  symptômes  bulbaires  qui  trahissent  l’excitation  des 
nerfs  du  bulbe,  ci-dessus  indiqués,  on  observe  fréquemment  une  accéléra¬ 
tion  notable  des  mouvements  respiratoires  (excitation  du  nerf  vague). 

A  l’époque  où  l’on  a  voulu  attribuer  le  délire  à  la  méningite  de  la 
convexité,  on  a  tenté  la  même  localisation  pour  la  contracture,  on  l’a 
donnée,  elle  aussi,  pour  un  symptôme  issu  de  la  convexité,  et  nous 
verrons  dans  l’article  suivant  les  tentatives  récentes  qui  ont  été  faites 
dans  cette  voie.  Il  faut,  d’ailleurs,  établir  la  distinction  entre  la  con¬ 
tracture  des  membres  et  celle  qui  occupe  les  muscles  innervés  par  les 
nerfs  crâniens  (forme  basilaire).  La  première  est  observée  indifférem¬ 
ment  dans  toute  méningite  aigue,  celle  de  la  base  comme'  celle  de 


164  MÉNINGES  (pathoi,ocie  des).  —  ménisgite  aigdë. 

la  convexité;  c’est  le  résultat  d’une  excitation  spinale  iri’adiée,  qui 
peut  être  provoquée  par  une  région  quelconque  de  l’encéphale;  mais 
l’autre  forme  de  contracture  (la  contracture  d’origine  basilaire)  n’est  ja¬ 
mais  mieux  marquée  et  plus  persistante  que  dans  les  méningites  de  la  base, 
qui  intéressent  directement  les  origines  et  les  cordons  des  nerfs  crâniens. 
On  peut  l’observer  ainsi  dans  la  méningite  de  la  convexité  (phénomène  d’ir¬ 
radiation),  mais  cela  est  positivement  plus  rare.  Si  nous  ajoutons  à  ces 
symptômes  la  constipation  et  la  rétention  d’urine,  nous  en  aurons  fini 
avec  les  symptômes  d’excitation  qui  forment  la  première  période. 

Une  céphalalgie  opiniâtre,  des  plus  violentes,  des  vomissements  ali¬ 
mentaires  ou  bilieux,  sont  habituellement  les  premiers  qui  se  montrent; 
bientôt  s’y  joignent  du  délire  et  des  convulsions  qui  ont  presque  toujours 
le  caractère  de  convulsions  toniques  [contractures). 

Le-  délire  est  bruyant,  furieux  parfois,  accompagné  d’hallucinations, 
d’illusions  et  d’impulsions  locomotrices,  qui  nécessitent  une  répression 
énergique  (liens,  camisole  de  force);  ces  désordres  sont  précoces,  ils  pré¬ 
cèdent,  dans  certains  cas,  tous  les  autres  phénomènes  cérébraux  et  tradui¬ 
sent  l’excitation  des  cellules  corticales  qui  président  à  l’idéation  senso¬ 
rielle  et  subjective. 

On  a  dit  que  le  délire,  constant  dans  la  méningite  de  la  convexité, 
manque  dans  celui  de  la  base.  Sous  cette  forme,  la  proposition  n’est  pas 
exacte  :  si  la  méningite  de  la  base  intéresse  la  face  intérieure  des  lobes  du 
cerveau,  elle  produit  le  délire  aussi  bien  que  la  méningite  de  la  face  con¬ 
vexe  ;  mais  si  l’inflammation  est  rigoureusement  limitée  aux  régions  infé¬ 
rieures  du  cervelet  ou  du  mésocéphale,  elle  peut  tuer,  et  tue  en  effet, 
sans  qu’on  observe  aucun  trouble  dans  la  sphère  de  l’idéation. 

La  raison  de  ce  fait  est  dans  ce  principe  général,  que  nous  ne  saurions 
trop  mettre  en  relief  :  les  symptômes  cérébraux  de  la  méningite,  qui  sont 
en  définitive  des  effets  secondaires  de  l’inflammation  membraneuse,  sont 
toujours  contenus  dans  les  attributions  fonctionnelles  de  la  région  encé¬ 
phalique  intéressée.  Or,  le  processus  de  l’idéation  étant  sous  la  dépendance 
des  cellules  de  la  couche  corticale  hémisphérique,  il  sera  troublé  toutes 
les  fois  que  la  méningite  occupera  la  superficie  des  hémisphères  céré¬ 
braux,  peu  importe  d’ailleurs  que  ce  soit  à  la  base  ou  au  sommet  ;  en 
revanche,  l’hyperidéation  délirante  fera  défaut,  si  l’inflammation  a  un 
siège  tellement  limité  qu’elle  n’agisse  que  sur  le  mésocéphale  ou  sur  le 
cervelet,  organes  qui,  dans  les  opéi’ations  de  l’idéation,  n’ont  que  le  rôle 
de  simples  conducteurs. 

En  substituant  cette  notion  de  pathogénie  physiologique  à  la  notion 
empirique  de  la  topographie  (convexité,  base),  on  jette  une  vive  lumière 
sur  les  rapports  des  symptômes  aux  lésions,  et  l’on  voit  s’évanouir,  devant 
ce  nouveau  jour,  bi  n  des  contradictions  plus  apparentes  que  réelles.  11 
reste  néanmoins  des  faits  réfractaires,  mais  ils  ii’ont  rien  de  fortuit  ou 
d’accidentel  ;  ils  sont  eux-mêmes  le  résultat  d’une  autre  loi  que  nous  avons 
eu  déjà  occasion  de  mentionner,  à  savoir  que  :  dans  les  maladies  encé¬ 
phaliques,  les  symptômes  cérébraux  ont  souvent  une  double  origine  ;  les 
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uns  proviennent  directement  de  la  partie  lésée,  les  autres  sont  l’effet  de 
l’excitation  secondaire  réflexe,  que  provoque  cette  partie  dans  une  autre 
région  de  l’encéphale  avec  laquelle  elle  est  médiatement  ou  immédiate¬ 
ment  unie. 

Ce  principe  donne  la  clef  de  ces  faits  paradoxaux,  dans  lesquels  les 
sjTnptômes  ne  semblent  pas  en  harmonie  avec  le  siège  des  lésions. 

Les  deux  lois  précédentes,  méritent,  vu  leur  importance,  d’être  consa¬ 
crées  par  un  nom  :  nous  appelons  la  pi-emière  la  loi  de  V attribution 
fonctionnelle;  la  seconde,  la  loi  de  Y irradiation  réflexe;  elles  dominent, 
commandent  et  gouvernent  toute  la  symptomatologie  des  maladies  cérébro- 
spinales. 

Deuxième  période.  —  La  seconde  période  est  caractérisée  par  des  phé¬ 
nomènes  de  dépression  et  de  paralysie,  diffus  comme  les  phénomènes 
antagonistes  de  la  phase  initiale  ;  les  muscles  contracturés  se  relâchent  et 
arrivent  à  la  résolution  ou  à  la  paralysie,  mais  cette  modification  n’est  pas 
toujours  totale  et  définitive.  Il  est  plus  fréquent,  au  contraire,  que  la  réso¬ 
lution,  à  son  début,  u’occupe  que  quelques-uns  des  muscles  contracturés; 
puis,  alors  même  que  les  spasmes  ont  complètement  disparu,  on  les  voit 
se  reproduire  et  interrompre  pour  un  moment  l’extension  passive  des 
membres. 

Cette  alternance  des  phénomènes  d’excitation  et  de  ceux  d’inertie  est 
presque  constante  au  moment  de  la  transition  d’une  période  à  l’autre. 
.41ors  aussi  le  délire  se  calme  ou  cesse  pour  faire  place  à  de  l’engourdisse¬ 
ment  et  à  de  la  somnolence,  et  il  résulte  de  cette  série  de  modifications 
une  apparence  d’amélioration,  rémission  trompeuse  par  laquelle  il  importe 
de  ne  pas  se  laisser  égarer. 

Dans  bon  nombre  do  cas,  les  contractures  sont  remplacées  par  une  réso¬ 
lution  générale;  mais  on  observe  aussi  des  paralysies  partielles  (des  mem¬ 
bres  ou  de  la  face,  homologues  ou  croisées,  dont  les  variétés  échappent  à 
toute  formule  absolue.  Dans  le  chapitre  consacré  à  la  méningite  tubercu¬ 
leuse,  nous  reviendrons  sur  la  pathogénie  de  ces  paralysies  partielles,  dont, 
nous  nous  bornons  à  indiquer  ici  la  possibilité.  Ces  paralysies,  liées  à  la 
méningite  aiguë,  sont  aussi  diverses  que  le  sont  les  lésions,  eu  égard  à 
leur  siège  et  à  leur  nombre. 

Le  coma  croissant,  la  dilatation  des  pupilles,  la  paralysie  des  sphinc¬ 
ters  et  le  ralentissement  du  pouls  sont  les  autres  symptômes  de  cette  pé¬ 
riode  terminale. 

Un  mot  sur  ce  dernier  phénomène,  qui  a  donné  lieu  à  une  proposition 
tout  à  fait  erronée  :  le  pouls  se  ralentit  ordinairement,  cela  est  vrai,  mais 
on  ne  peut  pas  dire  pour  cela  que  la  fièvre  tombe  ;  le  thermomètre,  en  effet, 
reste  aussi  élevé  que  dans  la  première  phase.  Les  malades  succombent  avec 
une  température  de  59  degrés  à  40°, 5  ou  41  degrés.  Deux  fois  nous  avons 
déjà  vu  la  chaleur  s’élever  de  plus  d’un  demi-degré  dans  les  trois  jours 
qui  ont  précédé  la  mort.  [L’un  de  nous,  dans  son  Traité  de  pathologie  in¬ 
terne,  a  reproduit  le  tracé  thermique  de  ces  malades  (t.  I,  p.  214,  fig.  22 
et  25)] .  Celle-ci  résulte  le  plus  souvent  des  progrès  du  coma  et  de  l’asphyxie. 
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quelquefois  elle  a  lieu  dans  un  accès  convulsif  qui  interrompt  brusquement 
le  collapsus  ;  dans  quelques  cas  enfin,  la  maladie  tue  dans  sa  première 
période,  les  patients  meurent  dans  le  délire  avec  leurs  contractures. 

La  guérison  est  tout  à  fait  exceptionnelle  et  elle  n’est  pas  complète,  eu 
ce  sens  que  les  malades  gardent  de  la  céphalalgie,  du  vertige,  de  la  fai¬ 
blesse  de  mémoire  ou  quelque  autre  désordre  intellectuel  ;  ils  sont,  en 
outre,  sous  le  coup  d’une  récidive  toujours  imminente.  Ce  n’est  pas  moins 
une  terminaison  des  plus  heureuses  ;  on  peut  l’espérer  lorsque  le  coma  fait 
place  à  un  sommeil  naturel,  d’où  le  malade  s’éveille  sans  fièvre,  sans  para¬ 
lysie,  avec  des  idées  lentes  encore,  mais  déjà  nettes,  et  cette  sensation 
intime  de  guérison  qui  appartient  à  toutes  les  défervescences  favorables. 
La  méningite  semble  quelquefois  suivre  une  marche  beaucoup  moins  aiguë, 
et  peut  se  prolonger  pendant  un  temps  considérable.  Tel  est  le  cas  de 
cette  malade  dont  Howship  a  rapporté  l’histoire  dans  -  ses  observation.s 
pratiques  sur  la  chirurgie  et  sur  l’anatomie  patliologique  :  elle  fut  atteinte 
d’une  violente  céphalalgie,  d’une  photophobie  extrême  et  de  paralysie  du 
bras  et  de  la  jambe  gauches.  Au  bout  d’un  temps  assez  court,  la  paralysuî 
disparut;  mais  le  bras  continua  à  être  si  douloureux  qu’il  resta  presque 
inutile  à  la  malade.  La  céphalalgie  persista  ;  au  bout  de  deux  mois,  elle 
s’étendit  en  arrière,  au  cou  et  au  dos  ;  survint  alors  une  rétention  d’urine, 
puis  une  douleur  violente  et  pulsative  dans  les  régions  lombaire  et  dorsale. 
Enfin  la  malade  mourut  épuisée,  après  quatre  mois  de  maladie.  L’examen 
nécroscopique  lit  constater  l’existence  d’un  épanchement  séreux  dans 
l’arachnoïde,  avec  une  couche  de  lymphe  plastique  étendue  sur  les  parties 
supérieures,  latérales  et  inférieures  du  cerveau,  et  sur  la  partie  antérieure 
de  la  moelle  allongée  ;  les  mêmes  lésions  se  prolongeaient  sur  les  mem¬ 
branes  de  la  moelle  épinière. 

Quoique,  selon  Guersant,  la  terminaison  par  le  retour  à  la  santé,  quand 
elle  a  lieu,  soit  ordinairement  assez  prompte  et  assez  franche,  comme  dans 
le  plus  grand  nombre  des  phlegmasies  aiguës,  et  qu’il  soit  rare  de  voii- 
cette  maladie  passer  à  l’état  chronique,  cependant  on  en  cite  quelques 
exemples,  surtout  chez  les  enfants.  Quelques-uns  sont  atteints,  à  la  suite 
de  méningites  aiguës,  ajoute  cet  auteur,  de  maladies  chroniques  du  cer¬ 
veau  ou  du  système  nerveux  ;  d’autres  sont  paralysés  d’un  membre  on 
d’un  ou  plusieurs  sens;  d’autres  tombent  dans  l’idiotisme  ;  enfin  un  trè.s- 
petit  nombre  est  atteint  d’hydrocéphalie  chronique,  et  cette  dernière  ter¬ 
minaison  n’est  pas  toujours  mortelle. 

Voici  le  fait  que  Guersant  rapporte  à  l’appui  de  cette  opinion  :  un  enfaiil 
de  deux  ans,  bien  constitué,  est  successivement  atteint  de  fièvre  avec  colo¬ 
ration  de  la  face,  vomissements,  assoupissement  et  convulsions  ;  il  tombe 
ensuite  dans  un  état  de  langueur  et  de  dépérissement  accompagné  de 
somnolence,  de  tristesse,  presque  d’idiotisme.  Quoique  les  fontanelles 
fussent  fermées,  la  forme  de  la  tête  subit,  dans  l’espace  de  quelques  mois, 
des  modifications  remarquables;  le  diamètre  transversal,  d’une  bosse  pa¬ 
riétale  à  l’autre,  prit  un  accroissement  notable,  la  face  semblait  amoindrie 
et  effilée,  à  mesure  que  le  crâne  se  dilatait;  enfin  la  tête  était  aussi  déve- 
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loppée  que  dans  Fhydi’océphale  chronique.  Gall,  auquel  on  présenta  cet 
enfant,  n’hésita  pas  à  prononcer  qu’il  était  hydrocéphale  et  qu’il  succom¬ 
berait  inlaillihlement.  Cependant,  au  bout  de  dix  mois  environ  de  l’inva¬ 
sion  de  l’état  aigu,  il  survint  une  fièvre  intense,  qui  fut  bientôt  suivie 
d’une  éruption  d’impétigo  à  la  face  et  au  cuir  chevelu.  Cette  réaction  de¬ 
vint  le  signal  d’un  changement  favorable  dans  toute  la  constitution  de 
l’enfant  :  il  reprit  bientôt  des  forces  ;  son  teint,  longtemps  blafard,  se  co¬ 
lora,  et  ce  qu’il  y  a  surtout  de  très-remarquable,  c’est  que  sa  tête  changea 
progressivement  de  forme  et  revint  sur  elle-même  dans  la  direction  des 
pariétaux  ;  enfin  l’enfant  guérit  complètement.  C’est  maintenant,  fait  re¬ 
marquer  Cuersant,  un  jeune  homme  de  vingt-six  ans,  d’une  excellente  con¬ 
stitution  physique,  mais  ses  facultés  intellectuelles  sont  très-bornées. 

11  paraît  impossible  de  ne  pas  admettre  que,  dans  ce  cas,  l’hydrocéphalie 
chronique  a  succédé  à  la  méningite  aiguë. 

Les  phénomènes  de  la  première  période  sont  quelquefois  assez  peu  mar¬ 
qués  pour  passer  inaperçus,  et  la  maladie  semble  débuter  par  le  collapsus. 
Cette  anomalie  apparente  est  observée  dans  la  méningite  secondaire  des 
maladies  aiguës,  et  dans  celles  qui  succèdent  au  traumatisme  et  aux  alté¬ 
rations  des  os  du  crâne:  on  comprend  facilement  pourquoi  les  symptômes 
initiaux  restent  ignorés  :  ils  ne  le  sont  que  parce  qu’ils  sont  imputés  à 
tort  à  la  maladie  première. 

Abercrombie  a  décrit,  dans  son  remarquable  ouvrage,  une  forme  insi- 
dieus'e  de  méningite  qui  ne  laisse,  dit-il,  d’autre  trace  après  la  mort  qu’une 
injection  extraordinaire  et  qui,  selon  nous,  pourrait  bien  appartenir  soit 
à  la  méningite  rhumatismale,  soit  à  toute  autre  forme  de  méningite  secon¬ 
daire.  Mais  laissons  parler  le  savant  professeur  d’Édimbourg  : 

«  Lorsqu’elle  revêt  cette  forme,  dit-il,  la  méningite  est  facilement  prise 
pour  une  manie  ou,  chez  les  femmes,  pour  une  modification  de  l’hystérie  ; 
c’est  ainsi  que  l’on  ne  reconnaît  quelquefois  cette  dangereuse  maladie  que 
lorsqu’elle  est  devenue  rapidement  et  inopinément  fatale.  Cette  forme  de 
méningite  commence  quelquefois  par  une  dépi’ession  des  fonctions  vi¬ 
tales,  qui  disparaît  subitement,  après  une  courte  durée,  pour  faire  place  à 
un  état  de  gaieté  extraordinaire,  que  suit  bientôt  l’excitation  maniaque. 
D’autres  fois  l’invasion  de  la  maladie  est  moins  évidente,  et  elle  ne  mani¬ 
feste  son  existence  que  lorsqu’elle  est  tout  à  fait  confirmée. 

«  Les  symptômes  par  lesquels  se  distingue,  en  général,  cette  affection 
sont  :  une  rapidité  remarquable  dans  les  manières  des  malades,  une  loquacité 
continuelle,  dans  laquelle  ils  passent  d’un  sujet  à  un  autre  sans  raison, 
une  insomnie  opiniâtre,  le  pouls  petit  et  fréquent.  On  observe  quelquefois, 
dans  ces  cas,  des  hallucinations,  qui  consistent  en  ce  que  les  malades  se 
représentent  dés  personnes  et  des  choses  qui  ne  sont  point  où  leur  imagi¬ 
nation  les  leur  fait  voir;  mais  ce  symptôme  manque  entièrement  dans  plu¬ 
sieurs  cas.  Les  progrès  de  cette  maladie  sont,  en  général,  très-rapides  et, 
dans  quelques  cas,  elle  détermine  des  convulsions  et  le  coma  ;  mais,  le 
plus  ordinairement,  elle  devient  fatale  par  l’extinction  subite  de  la  vie  au 
plus  haut  degré  de  l’hyperstimulation,  sans  état  comateux.  » 


168  MÉNINGES  (pathologie  des).  —  méningite  aiguë. 

La  méningite  des  rhumatisants  débute  assez  souvent  de  la  façon  la 
plus  éclatante  par  un  accès  de  délire  furieux  ou  par  de  l’incohérence 
dans  les  idées;  bien  que  la  maladie  initiale  soit  elle-même  fébrile,  le 
thermomètre  présente  alors  une  nouvelle  et  brusque  élévation  de  0,5  à 
1  degré.  La  céphalalgie  violente  de  la  méningite  simple  manque  au  début, 
ainsi  que  les  vomissements  qu’elle  provoque.  Voici,  du  reste,  la  descrip¬ 
tion  sommaire,  mais  fidèle,  que  Bail  a  tracée  des  symptômes  de  la  ménin¬ 
gite  rhumatismale  ; 

«  A  la  suite  de  quelques  phénomènes  prodromiques  (céphalalgie,  insom¬ 
nie,  irritabilité)  et  quelquefois  sans  prodromes,  on  voit  brusquement 
éclater  un  délire  loquace,  tantôt  furibond,  tantôt  calme  et  raisonné.  Les 
malades  s’agitent  avec  violence  et  font  jouer  les  articulations  naguère  ma¬ 
lades,  et  qui  souvent  sont  encore  rouges  et  tuméfiées. 

«  Pendant  ce  temps,  le  pouls  devient  très-fréquent  et  la  peau  se  couvre  de 
sueurs  abondantes.  On  observe,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  des  mou¬ 
vements  convulsifs  généraux  ou  partiels,  tétaniques,  épileptiques,  ou  encore, 
fait  bien  digne  d’être  noté,  des  gesticulations  choréiformes.  D’autres  fois, 
c’est  un  tremblement  plus  ou  moins  intense  des  extrémités,  qui  s’associe 
au  délire,  de  façon  à  reproduire,  d’une  manière  frappante,  le  tableau 
classique  de  l’encéphalopathie  des  ivrognes,  et  cela  même  dans  des  cas  où 
les  malades  n’avaient  certainement  pas  été  adonnés  à  l’abus  des  boissons 
alcooliques.  A  ces  phénomènes  d’excitation,  dont  la  durée  est  souvent 
très-courte,  mais  qui  peuvent  se  prolonger  quelques  jours,  avec  des'  alter¬ 
natives  de  rémission  et  d’exacerbation,  on  voit  généralement  succéder  un 
état  d’affaissement  avec  somnolence,  puis  un  coma  profond,  qui  se  ter¬ 
mine  par  la  mort  dans  un  court  espace  de  temps. 

«  La  mort  peut  encore  survenir  brusquement  et  sans  avoir  été  précédée 
de  phénomènes  comateux  ;  quelquefois  le  malade  succombe  dans  un  état 
d’asphyxie.  La  plupart  des  cas  où  de  pareils  accidents  ont  été  rencontrés, 
appartiennent  au  rhumatisme  articulaire  aigu,  intense  et  généralisé  ;  mais 
cette  règle  n’est  pas  sans  exception. 

«  C’est  en  général,  ajoute  Bail  en  terminant  cet  intéressant  paragraphe, 
dans  le  cours  du  second  septénaire  que  survient  le  délire,  et  c’est  surtout 
alors  qu’on  voit  les  articulations  tuméfiées  se  dégontler,  au  moment 
môme  où  il  éclate.  L’affection  cérébrale  et  les  arthropathies  peuvent  d’ail¬ 
leurs  alterner  à  plusieurs  reprises  ;  mais  les  cas  de  cette  espèce  sont  tout  à 
fait  exceptionnels.  » 

A  ce  tableau  saisissant,  nous  n’ajouterons  que  quelques  traits  empruntés 
à  l’excellent  travail  de  Viallaron  : 

Dès  le  début  de  l’affection,  le  pouls  devient  très-fréquent,  il  est  dificile 
de  lui  assigner  d'autres  caractères,  et  cela  à  cause  des  altérations  conco¬ 
mitantes  et  habituelles  du  cœur;  l’emploi  du  sphygmographe  n’a  été 
essayé  que  dans  un  cas  publié  par  Oulie  ;  il  indiqua  simplement  une  lésion 
mitrale  ;  quant  aux  inégalités,  dentelures  et  ondulations  de  la  ligne  de 
descente,  signalées  par  Siredey,  comme  un  élément  important  du  dia¬ 
gnostic  de  la  méningite,  elles  n’ont  pas  été  l’echerchées  dans  la  méningite 
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rhumatismale.  La  peau  se  couvre,  quelquefois,  de  sueurs  abondantes  et 
même  d’éruptions  vésico-pustuleuses  (Gubler)  et  de  sudamina  (Vigla) . 

Bouchut  a  pratiqué  deux  fois  l’examen  ophthalmoscopique  de  l’œil  dans 
ces  cas,  et  il  a  observé  une  hyperémie  partielle,  externe,  de  la  papille, 
couvrant  d’une  arborisation  capillaire  rosée  très-fine  le  bord  du  nerf 
optique;  la  multiplication  excessive  des  vaisseaux  rétiniens,  d’ailîeurs  peu 
dilatés  et  formant  un  réseau  anormal  ;  enfin,  une  forte  congestion  choroï- 
dienne.  Tout  cela,  dit-il,  indique  une  affection  cérébrale  aiguë. 

La  méningite  survenant  dans  le  cours  de  la  pneumoxie  ne  présente 
pas  de  particularités  cliniques  bien  importantes  ;  le  seul  point  intéressant 
à  noter,  dans  ces  cas,  est  relatif  au  diagnostic  de  cette  complication,  qui 
(lasse  trop  souvent  inaperçue  pendant  la  vie  et  n’est  presque  toujours  re¬ 
connue  qu’à  l’examen  cadavérique  :  Un  malade  est  atteint  de  pneumonie 
lobaire  franche  du  sommet  droit,  par  exemple  ;  la  phlegmasie  paraît  suivre 
son  évolution  normale,  quand  tout  à  coup,  vers  le  cinquième  ou  le  sixième 
jour,  alors  que  la  pneumonie  semble  être  sur  le  point  d’entrer  en  résolu¬ 
tion,  on  voit  survenir  de  la  céphalalgie,  du  délire,  des  phénomènes  oculo- 
pupillaires,  des  vomissements,  et  enfin  le  coma  et  la  mort;  à  l’autopsie, 
on  trouve  les  traces  de  Thépatisation  pulmonaire  plus  ou  moins  étendue, 
et  les  lésions  caractéristiques  d’une  méningite  franche  de  la  convexité 
(Laveran).  Tel  est  le  cas  le  plus  habituel;  mais  il  n’en  est  pas  toujours 
ainsi,  et  quoique  l’autopsie  vienne  révéler  l’existence  d’une  méningite 
simple  ou  suppurée,  certains  phénomènes  peuvent  manquer  au  cortège 
symptomatique.  Chez  le  malade  dont  Bennett  a  rapporté  l’histoire,  et  qui 
était  adonné  à  l’intempérance,  il  survint  le  septième  jour  de  sa  pneumonie, 
•à  midi,  un  peu  de  confusion  dans  les  idées.  Dans  le  cours  de  l’api’ès-midi, 
il  y  avait  déjà  un  délire  violent  avec  strabisme  et  dilatation  des  pupilles. 
La  nuit,  il  tombe  dans  le  coma  et  meurt  le  lendemain.  Dans  l’observa¬ 
tion  VI,  recueillie  par  Surugue  dans  le  service  de  Yulpian,  nous  trouvons 
du  délire,  du  tremblement  des  mains,  de  la  carphologie,  du  mâchonne¬ 
ment  et,  à  la  fin  de  la  maladie,  du  coma;  il  n’y  est  pas  fait  mention 
de  la  céphalalgie,  ni  des  vomissements,  ni  d’aucun  trouble  oculo-pupil- 
laire,  ni  enfin  de  paralysies  localisées.  Dans  un  autre  cas  rapporté  par  le 
même  auteur,  il  n’est  noté  qu’une  obtusion  intellectuelle,  avec  un  pro¬ 
fond  abattement  et  un  tremblement  convulsif  des  lèvres,  puis  le  collapsus 
final.  —  Nous  pourrions  encore  multiplier  les  exemples  de  méningites 
frustes  ou  larvées,  survenant  dans  le  cours  de  la  pneumonie,  si  les  obser¬ 
vations  précédentes  ne  suffisaient  déjà  à  elles  seules  pour  en  démontrer  la 
réalité. 

Lorsque  la  méningite  se  développe  dans  le  cours  d’wne  fièvre  typhoïde, 
la  céphalalgie  du  début  peut  n’être  pas  observée,  et  l’on  voit  aussi  man¬ 
quer  assez  fréquemment  les  vomissements.  La  diarrhée,  si  elle  existe,  n’est 
pas  toujours  remplacée  par  la  constipation.  Ce  qu’il  y  a  de  plus  remar¬ 
quable  dans  cette  invasion  d’une  nouvelle  maladie,  c’est  le  ralentissement 
et  l’irrégularité  de  la  respiration  et  du  pouls,  la  pâleur  et  l’expression 
d’anxiété  de  la  face  et  l’agitation  extrême  qui  précède  le  délire.  Puis  sur- 
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viennent  les  autres  symptômes  précédemment  décrits,  qui  persistent  jus¬ 
qu’à  la  mort  (Valleix,  Lorain). 

Nous  avons  déjà  vu  deux  fois  la  méningite  débuter  soudainement,  dans 
des  circonstances  insolites  qui  n’ont  pas  été  signalées  encore,  à  notre  con¬ 
naissance;  c’était,  une  fois,  chez  un  homme  en  proie,  depuis  quatre  jours, 
à  une  atfaque  des  mieux  caractérisées  de  delirium  alcoolique,  et  l’autre 
fois,  chez  une  femme  qui  avait  eu,  plusieurs  jours  de  suite,  des  attaques 
d’hystérie.  Dans  les  deux  cas,  l’exploration  thermométrique  a  indiqué, 
avec  une  précision  mathématique,  le  moment  de  la  mutation  morbide; 
normal  jusqu’alors,  le  chiffre  thermique  a  présenté,  du  matin  au  soir,  une 
élévation  de  2  à  5  degrés  ;  nous  trouvâmes,  chez  les  deux  malades,  une 
méningite  suppurée  de  la  base,  avec  hyperémie  de  la  convexité  chez  l’al¬ 
coolique. 

Quelques  auteui’s  ont  assigné  à  la  méningite  aiguë  des  formes  particu¬ 
lières  qui  ne  nous  semblent  pas  devoir  être  acceptées  aujourd’hui.  C’esl 
ainsi  qu’on  a  admis,  suivant  la  prédominance  de  tel  ou  tel  sjTmptôme, 
une  forme  convulsive,  délirante  ou  phrénétique,  enfin  une  forme  coma¬ 
teuse.  D’autres  variétés  ont  été  établies  d’après  la  marche  de  l’alfection  : 
telles  sont  les  méningites  aiguë,  suraiguë,  intermittente,  rémittente,  etc. 

Les  divisions  fondées  sur  la  durée  de  la  maladie  sont  tout  au  plus  ac- 
ceptahles.  Gintrac  distingue  à  cet  égard  quatre  variétés  piâncipales  de 
méningite  :  1°  Une  variété  foudroyante,  enlevant  le  malade  en  quelques 
heures  ;  2°  une  variété  suraiguë,  durant  de  un  à  quatre  ou.  cinq  jours  ; 
3“  une  forme  aiguë,  durant  du  deuxième  au  quatrième  septénaire  ;  4"  une 
variété  aiguë  prolongée  ou  subaiguë,  s’étendant  jusqu’au  quarantième 
jour. 

Ces  subdivisions,  on  le  conçoit,  pourraient  être  multipliées  presque  à 
l’infini,  si  l’on  voulait  tenir  compte  des  innombrables  modalités  cliniques 
de  la  méningite  ;  mais  toutes  ces  créations  artificielles  et  partant  inutiles, 
loin  de  jeter  de  la  clarté  sur  ce  sujet  difficile,  finiraient  par  l’obscurcir, 
tout  en  enlevant  à  la  description  son  homogénéité  et  sa  vraisemblance. 

Certains  efforts  louables,  mais  malheureusement  encore  infructueu.v, 
ont  été  tentés  pour  établir  la  concordance  des  symptômes  avec  la  localisa¬ 
tion  de  la  phlegmasie  méningée.  En  vue  de  cette  étude  topographique, 
quelques  auteurs  se  sont  efforcés  de  décrire  à  part  une  méningite  de  la 
base  et  une  méningite  de  la  convexité  des  hémisphères.  Au  début  de  ce 
chapitre,  nous  avons  démontré  l’inanité  de  cette  dichotomie  pathologique, 
et  nous  ne  croyons  plus  nécessaire  de  revenir  sur  ce  point. 

Les  méningites  ventriculaire,  cérébelleuse  et  bulbaire,  auraient-elles 
plus  de  raison  d’être  admises,  en  tant  que  variétés  distinctes?  Nous  ne  le 
croyons  pas. 

La  méningite  des  ventricules,  soit  à  cause  des  rapports  qu’elle  affecte 
avec  l’hydrocéphalie  aiguë,  dont  elle  diffère  cependant  et  par  ses  symp¬ 
tômes  et  par  les  désordres  qu’elle  laisse  après  elle,  soit  à  cause  de  ses  ca¬ 
ractères  anatomiques,  qui  sont  quelquefois  assez  difficiles  à  reconnaître, 
mérite  de  fixer  l’attention  des  pathologistes  (Gendrin).  Les  35  cas  rela- 
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tifs  à  cette  variété,  rassemblés  par  Gintrac,  se  répartissent  de  la  façon  sui¬ 
vante  :  19  observations  de  méningite  ventriculaire  coïncidant  avec  la 
phlegmasie  des  méninges  périphériques,  et  14  faits  dans  lesquels  les  ven¬ 
tricules  étaient  le  siège  exclusif  de  la  phlegmasie.  Les  symptômes  n’ont 
pas,  d’après  l’érudit  professeur  de  Bordeaux,  offert  de  différences  très- 
sensibles  dans  les  deux  groupes  :  la  céphalalgie  a  été  plus  ou  moins  in¬ 
tense,  frontale  ou  temporale  ;  le  délire,  symptôme  rapporté  surtout  à  la 
méningite  de  la  convexité,  s’est  manifesté  dans  plus  de  la  moitié  des  cas 
d’épendymite.  Les  vomissements,  les  convulsions,  les  mouvements  con¬ 
vulsifs  localisés,  les  secousses  tétaniformes,  les  soubresauts  des  tendons,  le 
trismus,  la  contracture  des  muscles  de  la  nuque,  la  rigidité  des  membres, 
le  coma  figurent  au  nombre  des  symptômes  le  plus  fréquemment  observés. 

L’hémiplégie  se  trouve  notée  7  fois.  La  dilatation  des  pupilles  11  fois. 
Dans  trois  cas,  elles  étaient  alternativement  ressei’rées  et  dilatées  et,  dans 
trois  autres,  elles  avaient  conservé  leur  état  normal  durant  tout  le  cours 
de  la  maladie. 

La  marche  de  la  maladie,  ajoute  Gintrac,  a  été  généralement  aiguë  et 
même,  dans  quelques  cas,  d’une  extrême  rapidité,  puisque  la  mort  est  sur¬ 
venue  en  quelques  heures  (Deslandes,  Savouret,  Lobstein,  Dance).  D’au¬ 
tres  fois,  au  contraire,  l’épendymite  a  suivi  une  marche  chronique  et  a 
duré  quatre  mois  (Hughes,  Willshire,  Rilliet),  sept  mois  (Dance)  et  même 
une  année  (Raikem). 

Rilliet  a  décrit  la  phlegmasie  franche  et  isolée  de  la  séreuse  qui  tapisse 
l’intérieur  des  ventricules,  et  en  a  rapporté  un  exemple  intéressant  terminé 
par  une  hydrocéphalie  chronique;  nous  nous  bornerons  à  reproduire  ici 
les  conclusions  qui  terminent  son  mémoire  : 

1“  La  membrane  ventriculaire  peut  s’enflammer  sans  que  l’arachnoïde 
et  la  pie-mère  périphéiriques  participent  à  cette  inflammation. 

2“  Cette  méningite,  dans  la  seconde  enfance,  est  caractérisée  par  de  la 
céphalalgie,  des  vomissements,  de  la  constipation,  une  fièvre  intense; 
puis  surviennent  des  convulsions  qui  se  répètent  à  plusieui's  reprises  et 
j)endant  plusieurs  semaines  sans  que  l’intelligence  soit  altérée. 

3“  La  phlegmasie  peut  se  terminer  par  une  hydrocéphalie  chronique  ; 
la  déchéance  de  l’intelligence,  et,  plus  tard,  l’idiotisme  en  sont  les  symp¬ 
tômes. 

4“  Dans  cette  forme  d’hydrocéphalie,  le  liquide  épanché  est  fortement 
albumineux. 

Il  suffit  de  jeter  un  coup  d’œil  sur  l’énumération  symptomatique  précé¬ 
dente  pour  se  convaincre  de  la  difficulté  d’établir  une  distinction  clinique 
sur  des  bases  aussi  fragiles.  Les  points  de  repère  sont  aussi  incertains 
quand  il  s’agit  de  tracer  la  description  de  la  méningite  cérébelleuse. 

Que  trouvons-nous,  en  effet,  dans  les  neuf  observations  réunies  par 
Gintrac?  Des  conditions  étiologiques  très-variées  et  des  symptômes  pour 
la  plupart  inconstants,  mais  analogues  à  ceux  que  nous  venons  d’indi¬ 
quer  :  une  céphalalgie  frontale  (6  fois),  des  convulsions  (5  fois),  des 
troubles  de  la  vue  (5  fois),  du  strabisme  (4  fois),  la  dilatation  des  pupilles 


172  MÉNINGES  (pathologie  des).  —  mésikgite  aiguë. 

(5  fois).  L’hémiplégie  ne  s’est  montrée  que  chez  un  seul  malade;  les  nau¬ 
sées  et  les  -vomissements  ne  sont  indiqués  que  deux  fois  et,  dans  le  seul 
fait  de  Robley  Dunglisore,  relatif  à  un  garçon  de  cinq  ans,  il  est  fait  men¬ 
tion  d’un  phénomène  considéré  par  certains  auteurs  comme  spécial  aux 
affections  cérébelleuses  ;  c’est  l’érection. 

Bref,  en  présence  d’une  symptomatologie  aussi  variable  qu’incertaine, 
il  ne  nous  semble  pas  encore  permis,  dans  l’état  actuel  de  nos  connais¬ 
sances,  d’établir  des  distinctions  topographiques,  non-seulement  peu  jus¬ 
tifiées,  mais  encore  trop  souvent  démenties  par  la  clinique  elle-même. 

Que  dirons  nous  de  la  méningite  bulbaire  7  Son  histoire  est  tout  en¬ 
tière  à  créer  et  nous  n’avons  trouvé  aucun  exemple  de  cette  phlegmasie 
circonscrite;  par  conséquent,  en  l’absence  de  documents,  nous  ne  pou¬ 
vons  que  garder  le  silence,  après  nous  être  demandé  si  des  exsudais  mé- 
ningitiques  ne  pourraient  pas,  dans  la  méningite  bulbaire,  produire  méca¬ 
niquement  les  symptômes  de  la  paralysie  labio-glosso -laryngée,  soit  en 
comprimant  les  troncs  des  nerfs  au  centre,  soit  en  les  comprimant  dans 
des  fausses  membranes  avant  leur  sortie  du  crâne.  Quant  aux  exemples 
qui  se  manifestent,  entre  autres  symptômes,  avec  de  la  raideur  des  mus¬ 
cles  du  cou,  le  renversement  de  la  tête  en  arrière  et  de  la  douleur  vers  la 
partie  postérieure  du  cou,  on  doit  admettre,  selon  Hardy  et  Béhier,  qu’ils 
se  rapportent  à  des  méningites  avoisinant  la  protubérance  annulaire  de  la 
moelle  allongée,  mais  ils  ne  citent  aucun  exemple  à  l’appui  de  leur  as¬ 
sertion. 

Si  toutes  les  variétés  précédentes  n’offrent  qu’un  médiocre  intérêt  cli¬ 
nique  et  peuvent  sembler  superflues,  subtiles  ou  douteuses,  il  n’en  est 
plus  de  même  de  celles  qui  ont  pour  base  l’âge  des  sujets. 

Notre  description  symptomatique  antérieure  avait  pour  principal  ob¬ 
jectif  la  méningite  aiguë  des  adultes  ;  or,  cette  maladie  présente  d’impor¬ 
tantes  particularités  aux  deux  extrêmes  de  la  vie,  et  c’est  sur  ces  dernières 
que  nous  devons  maintenant  nous  appesantir. 

Chez  les  très-jeunes  enfants  et  chez  les  nouveau-nés,  la  méningite 
simple  commencerait  tout  à  coup,  d’après  Bednar,  par  une  violente  atta¬ 
que  convulsive  accompagnée  d’une  fièvre  intense  ;  puis  on  observerait  delà 
somnolence,  de  l’accablement  et  un  état  comateux.  Après  une  suspension 
momentanée  de  quelques  heures,  les  convulsions  se  reproduisent  à  nou¬ 
veau  et  se  répètent  coup  sur  coup.  Ces  accès  convulsifs  laissent  à  leur 
suite  des  contractures  (strabisme,  trismus)  et,  quelquefois  même,  des  pa¬ 
ralysies  partielles  ou  une  hémiplégie.  La  mort  survient  tantôt  dans  le 
coma,  tantôt  au  milieu  d’une  attaque  de  convulsions.  Cette  forme  de  mé¬ 
ningite,  dans  laquelle  les  convulsions  marquent  le  début,  et  que,  pour  ce 
motif,  Rilliet  et  Barthez  qualifient  de  convulsive,  par  opposition  à  la  forme 
phrénétique  ou  comateuse,  caractérisée  par  le  délire  ou  par  le  coma, 
cette  forme  éclamptique  ou  convulsive,  disons-nous,  est  généralement  de 
très-courte  durée  et  ne  dépasse  pas  quatre  jours. 

Chez  les  enfants  plus  âgés  (de  5  à  15  ans),  la  maladie  débute  subite¬ 
ment  par  un  frisson  violent,  une  forte  fièvre  avec  des  maux  de  tête  et  de  la 
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photophobie,  des  cris,  de  l’agitation,  des  vomissements,  et  l’intelligence  se 
trouble  après  trois  jours  au  plus  tard.  11  survient  du  délire,  des  convul¬ 
sions;  la  constipation  est  constante. 

Rilliet  et  Barthez  ont  tracé,  de  cette  forme  délirante,  un  tableau  vrai¬ 
ment  saisissant  que  nous  reproduisons  ici  à  grands  traits  : 

Lorsque  la  maladie  poursuit  sa  mai'che,  du  4‘  au  6“  jour  ou,  au  plus 
tard,  au  huitième,  les  mêmes  symptômes  persistent  :  quelques-uns  aug¬ 
mentent  d’intensité,  d’autres  ont  disparu  ;  ainsi  les  vomissements  sont  en 
général  suspendus  ;  la  céphalalgie  ne  se  fait  plus  sentir,  mais  la  fièvre 
persiste;  le  pouls  est  irrégulier,  la  respiration  inégale,  ralentie  ou  accé¬ 
lérée;  le  ventre  est  rétracté,  les  évacuations  sont  involontaires;  l’agitation 
est  excessive,  comparable,  dans  certains  cas,  à  celle  qui  précède  les  fiè¬ 
vres  éruptives  ;  elle  est  accompagnée  de  soubresauts  des  tendons,  de  car- 
phologie,  de  mouvements  convulsifs  partiels.  Le  délire  est  violent,  on  est 
obligé  d’attacher  les  enfants  dans  leur  lit.  Il  est  bien  rare  de  pouvoir, 
même  pour  quelques  instants,  rappeler  une  lueur  d’intelligence.  Les 
malades  tombent  dans  le  collapsus,  la  sensibilité  générale  est  obtuse  ;  la 
sensibilité  spéciale  s’éteint  ;  la  respiration  devient  stertoreuse  et  l’asphyxie, 
le  coma  ou  une  attaque  de  convulsions  violentes  et  prolongées  termine  la 
scène. 

La  maladie  suit,  en  général,  une  marche  continue  ;  dans  des  cas  très- 
rares,  il  y  a  des  rémissions  momentanées.  L’enfant  recouvre  l’intelligence, 
il  reconnaît  les  personnes  qui  l’entourent,  la  fièvre  est  très-irrégulière,  le 
pouls  tantôt  médiocre,  tantôt  très-accéléré,  mais  l’agitation  persiste  au 
même  degré.  Puis  les  symptômes  ataxiques  reprennent  leur  première  vio¬ 
lence  et  la  mort  ne  tarde  pas  à  arriver  (Rilliet  et  Barthez) . 

La  méningite  aiguë  des  vieillards  est  fort  rare,  d’après  Durand  Fardel, 
et  présente  quelques  caractères  particuliers  qui  n’avaient  pas  échappé  à 
Pnis,  et  sur  lesquels  Maclagan  a,  plus  récemment,  appelé  l’attention.  La 
marche  de  la  maladie  présente,  chez  les  vieillards,  une  certaine  lenteur,  le 
début  est  rarement  soudain  et  les  phénomènes  réactionnels  en  général 
moins  accusés.  A  cet  âge,  en  effet,  les  sympathies  organiques  s’affaiblis¬ 
sent  au  point,  quelquefois,  de  faire  douter  de  leur  existence.  Morlot  a 
rapporté  l’observation  d’une  vieille  femme,  morte)d’une  méningite  aiguë 
à  l’Hôtel-Dieu,  dans  le  service  de  Rostan,  et  chez  laquelle  la  céphalalgie 
avait  été,  pendant  plusieurs  jours,  le  seul  symptôme  appréciable.  La  ma¬ 
lade  avait  ensuite  perdu  la  mémoire  des  mots.  Elle  comprenait  très-bien 
les  questions  qui  lui  étaient  adressées,  mais  ne  répondait  que  par  deux  ou 
trois  petites  phrases,  qui  étaient  toujours  les  mêmes;  après  quoi,  elle  était 
tombée  dans  un  état  comateux  dans  lequel  elle  avait  succombé.  Ce  fait 
peut  être  considéré  comme  exceptionnel,  et  c’est  à  ce  titre  que  nous  le 
signalons  ici. 

Le  plus  souvent  insidieuse  au  début  et  sans  phénomènes  prodi’omiques, 
la  méningite  aiguë  sénile  peut  exister  depuis  plusieurs  jours  sans  que 
l’œil  le  plus  exercé  soit  capable  de  la  découvrir.  Le  pouls  reste  normal,  la 
langue  nette,  les  fonctions  intestinales  régulières.  Les  changements  d’hu- 


174  MEMiN’GES  (pathologie  des).  —  mé.magite  aigië. 

irieur  et  de  caractère  du  malade  sont  les  seuls  phénomènes  qui  trahissent 
à  ce  moment  l’invasion  prochaine  d’une  méningite.  Le  vieillard  menacé 
de  cette  redoutable  affection  dévient  en  effet  triste,  maussade,  irritable  et 
chagrin,  ses  idées  sont  déjà  plus  ou  moins  confuses,  son  attention  distraite 
et  sa  mémoire  infidèle  et  paresseuse.  Le  malade,  anxieux  et  préoccupé, 
commet  d’étranges  confusions;  il  se  lève  la  nuit  sans  cause,  et  prend  le 
lit  du  voisin  pour  le  sien,  renverse  le  vase  qui  contient  la  tisane.  Lorsqu’on 
l’interroge,  ses  réponses  sont  raisonnables  et  appropriées,  mais  ses  façons, 
.son  maintien,  ses  allures,  offrent  certaines  particulai’ités  qui  peuvent 
mettre  en  éveil  l’attention  du  clinicien  expérimenté  ;  c’est  une  lenteur  et 
comme  une  paresse  de  compréhension  jointes  à  la  fixité  du  regard,  à  une 
certaine  hébétude  de  la  face,  contrastant  avec  l’agitation  générale,  la  dé¬ 
marche  vacillante  et  la  trémulation  dans  les  mouvements  intentionnels. 
Au  bout  d’un  ou  deux  jours,  quelquefois  même  de  72  heures,  survient' 
une  fièvre  légère,  indiquée  par  la  seule  élévation  thermique,  et  non  par 
l’accélération  du  pouls  et  par  la  chaleur  de  la  peau.  En  même  temps,  les 
troubles  intellectuels  deviennent  plus  accentués  :  le  plus  souvent  on  ne 
constate  qu’un  subdélirium  léger  et  loquace  et  de  la  jactitation  ;  d’autres 
fois,  un  état  de  stupeur  qui  pi’écède  le  coma;  plus  rarement  enfin,,  de  l’exci¬ 
tation  maniaque. 

La  céphalalgie  n’est  pas  constante  ;  le  malade  ne  s’en  plaint  pi’esque 
jamais  et,  pour  qu’il  l’accuse,  il  faut  en  général  que  son  attention  soit 
éveillée  sur  ce  point. 

Maclagan  a  particulièrement  insisté  sur  cette  absence  de  la  céphalalgie 
dès  le  début,  dans  les  méningites  séniles,  aiguës,  même  purulentes.  A 
ce  caractère  négatif,  nous  devons  encore  ajouter  la  rareté  des  vomisse¬ 
ments  et  de  la  photophobie,  l’absence  complète  des  contractures  et  des 
soubresauts  des  tendons. 

La  seule  preuve  objective  de  la  phlegmasie  méningée  est  tirée  de  l’in¬ 
jection,  de  la  rougeur  et  de  la  suffusion  sanguine  des  conjonctives,  et  de 
l’augmentation  de  température  du  cuir  chevelu,  qui  paraît  à  la  main  beau¬ 
coup  plus  chaud  que  normalement.  L’appétit  est  presque  toujours  nul,  la 
soif  est  en  général  très-vive,  quoique  le  malade  ne  l’accuse  que  par  son 
avidité  à  prendre  toutes  les  boissons  qu’on  lui  présente. 

Les  convulsions  ne  se  montrent  que  dans  les  cas  les  plus  graves,  et, 
lorsqu’elle  font  défaut,  on  peut  quelquefois  les  faire  naître  et  les  provo¬ 
quer  en  soulevant  le  malade  sur  son  lit  ;  mais,  en  pareil  cas,  elles  sont  le 
plus  souvent  partielles  et  éphémères. 

La  mort  est  la  terminaison  presque  constante  de  la  méningite  sénile  el 
est  habituellement  annoncée  et  précédée  par  le  coma. 

Tels  sont  les  caractères  généraux  de  l’inflammation  -aiguë  des  méninges 
chez  les  vieillards,  et,  d’après  l’esquisse  symptomatique  pi’écédente,  il  est 
aisé  de  voir  les  nombreux  points  de  ressemblance  que  présente  cette  forme 
morbide  avec  la  fièvre  typhoïde,  et  de  pressentir,  par  conséquent,  les  fré¬ 
quentes  erreurs  de  diagnostic  auxquelles  elle  peut  donner  lieu. 

11  nous  reste,  enfin,  une  dernière  question  à  résoudre  ou,  plutôt,  un 
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dernier  problème  à  poser.  Existe-t-il  un  rapport  rigoureux  et  constant 
entre  la  forme  et  l’intensité  des  accidents  et  les  altérations  phlegmasiques  ? 
En  d’autres  termes,  étant  donnés  les  symjatômes  d’une  méningite  aiguë, 
jieut-on  en  déduire  l’étendue  et  la  nature  des  lésions  inflammatoires? 
S’agit-il,  par  exemple,  d’une  méningite  exsudative  ou  d’une  méningite 
purulente  ? 

Gendrin  est  peut-être  le  seul  auteur  qui  se  soit  efforcé  de  résoudre  la 
question,  et  quoique  ses  tentatives  aient  été  infructueuses,  on  doit  néan¬ 
moins  lui  savoir  gré  d’avoir  voulu  pénétrer  plus  avant  dans  ce  chaiii]) 
encore  inexploré. 

«  Sur  des  sujets  morts  dans  l’exaltation  du  délire  phi’énétique,  dit-il  dans 
une  intéressante  note  additionnelle  au  Traité  d’Abercrombie,  et  avec  de 
violentes  convulsions,  on  peut  trouver  une  méningite  suppurée,  tandis 
qu’après  les  mêmes  symptômes  on  ne  ti’ouvera,  dans  le  plus  grand  nombre 
des  cas,  qu’une  méningite  caractérisée  par  une  forte  injection  générale 
de  la  pie-mère  et  par  une  légère  opacité  de  l’arachnoïde.  C’est  ainsi  que 
l’on  ne  trouve  que  les  mêmes  lésions  chez  les  sujets  morts  dans  le  coma, 
que  l’on  aurait  été  tenté  de  considérer  comme  succombant  aux  effets  d’un 
épanchement  encéphalique  considérable. 

«  On  peut  établir,  comme  résultat  de  l’observation,  que  tant  qu’il 
n’existe  qu’une  injection  vasculaire  inflammatoire  du  cerveau  et  de  la  pie- 
mère,  avec  une  inflammation  de  l’arachnoïde  encore  à  sa  première  période, 
si  la  congestion  sanguine  céphalique  est  modérée,  on  n’a  que  les  phéno¬ 
mènes  d’exaltation,  tels  que  l’agitation,  rinsomnie,  les  convulsions,  la 
céphalalgie  intense,  qui  ne  laissent  dans  leur  intervalle  que  l’abattement, 
effet  de  la  fatigue  qu’ils  déterminent. 

«  On  a,  au  contraire,  les  accidents  de  la  stupeur,  de  la  somnolence  et  du 
coma,  lorsque  la  congestion  encéphalique  est  très-considérable,  ou  lors¬ 
qu’il  s’est  fait  un  épanchement  séreux  ou  purulent  très-abondant  sur  une 
grande  surface  du  cerveau  extérieurement,  ou  dans  les  ventricules,  ou 
même  seulement  lorsque,  par  suite  de  la  phlegmasie  elle-même,  la  quan¬ 
tité  de  fluide  céphalo-rachidien  est  rapidement  devenue  trop  considé- 
lable. 

«  La  congestion  cérébrale,  ajoute-t-il  en  terminant,  est  quelquefois  si 
grande  au  début  même  de  la  méningite,  qu’elle  donne  au  début  de  la 
maladie  l’apparence  d’une  invasion  de  l’apoplexie  ;  si  cette  apparence  sc 
continue,  elle  annule  tous  les  autres  symptômes  habituels  de  la  maladie, 
pour  ne  laisser  évident  qu’un  état  comateux  avec  extinction  de  la  sensibi¬ 
lité  générale,  qui  devient  bientôt  plus  prononcé  encore,  si  à  la  congestion 
cérébrale  succède,  comme  cela  arrive  en  effet  dans  les  congestions  qui  per- 
■sistent,  un  épanchement  séreux  dans  les  cavités  encéphaliques»  (Gendrin). 

A  ces  remarques  judicieuses  de  Gendi’in,  nous  n’ajouterons  qu’un  der¬ 
nier  mot  ;  c’est  que,  d’une  part,  les  symptômes  très-graves  peuvent  faire 
admettre  l’existence  d’une  méningite  aiguë  et  généralisée,  alors  que  les 
membranes  périencéphaliques  conservent  leur  parfaite  intégrité  (Andra! , 
Gharpentier,  Burrows,  Coignet),  et  que,  d’autre  part,  l’inverse  peut  avoir 
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lieu  et,  sous  des  apparences  bénignes,  se  cachent  parfois  des  désordres 
très-sérieux,  de  larges  exsudais  méningitiques  ou  de  vastes  collections  pu¬ 
rulentes  (Boyd). 

Ces  faits  ne  sauraient  être  perdus  de  vue  et  doivent  rendre  fort  circon¬ 
spect  quand  il  s’agit  d’établir  le  diagnostic  de  la  méningite. 

Diagisostic.  —  Les  considérations  précédentes  nous  dispensent  de  traiter 
ici  le  diagnostic  pathogénique,  symptomatique  et  topographique  de  la  mé¬ 
ningite  aiguë  ;  nous  nous  bornerons  donc  à  ébaucher  ici  son  diagnostic 
différentiel,  en  nous  fondant  sur  les  bases  suivantes  :  marche  rapide  des 
accidents,  coïncidence  de  la  fièvre  avec  les  phénomènes  cérébraux,  début 
brusque,  caractérisé  par  une  céphalalgie  très-intense,  vomissements,  con¬ 
stipation,  photophobie,  strabisme  avec  contraction,  puis  dilatation  des  pu¬ 
pilles,  existence  simultanée  des  troubles  de  la  sensibilité,  de  l’intelligence, 
et  des  mouvements,  tels  seront  les  principaux  éléments  du  diagnostic.  Tous 
ces  symptômes  sont  d’une  grande  importance,  il  est  vrai,  mais  aucun  d’eux 
pris  isolément  ne  peut  suffire  à  caractériser  la  maladie. 

encéphalite  partielle  est  la  seule  maladie  cérébrale  avec  laquelle  la 
méningite  aiguë  pourrait  être  confondue.  La  fréquence  et  la  longueur  des 
prodromes,  l’acuité  et  la  fièvre  de  la  période  initiale,  l’apparition  précoce 
de  la  contracture  et  des  convulsions,  l’aggravation  croissante  des  accidents, 
sont  les  traits  distinctifs  de  la  première.  La  méningite,  il  est  vrai,  coïncide 
toujours  avec  l’encéphalite  superficielle  et,  pour  cette  forme  limitée,  il  n’y 
a  pas  lieu  à  un  diagnostic  différentiel  ;  la  méningite  simple  et  généralisée 
se  distingue  par  l’intensité  plus  forte  du  mouvement  fébrile,  l’élévation 
plus  grande  de  la  température  (le  thermomètre,  en  effet,  monte  souvent  à 
40  degrés  et  au  delà),  la  constance  de  la  céphalalgie  et  des  vomissements, 
la  vivacité  du  délire  et  la  diffusion  bilatérale  des  phénomènes  spasmodi¬ 
ques,  auxquels  succèdent  des  symptômes  de  paralysie  ou  de  résolution 
également  diffus.  La  considération  des  causes  de  ces  deux  maladies  dans 
leurs  formes  secondaires,  loin  d’éclairer  le  diagnostic,  ne  pourrait  que  créer 
de  nouvelles  difficultés  en  montrant,  dans  les  deux  cas,  une  étiologie 
commune.  L’encéphalite  secondaire,  en  effet  plus  fréquente  que  la  primi¬ 
tive,  succède  à  des  influences  parfaitement  définies  qui  sont,  entre  autres, 
le  traumatisme,  les  caries  du  rocher  avec  otorrhée,  les  lésions  orbitaires 
ou  nasales,  les  typhus  (Bamberger) ,  le  rhumatisme  aigu,  voire  même  la 
syphilis  (Jaksch),  bref  toutes  conditions  pathologiques  que  nous  avons 
signalées  dans  l’étiologie  de  la  méningite.  Le  diagnostic  repose  donc  sur 
ces  deux  éléments  :  intensité  plus  grande  des  phénomènes  fébriles  communs 
dans  la  méningite,  circonscription  moins  nette  des  symptômes.  A  ces 
caractères  différentiels,  Spence  Ramskill  ajoute  les  suivants,  qui  nous  sem¬ 
blent  d’une  bien  moindre  importance  :  Dans  la  cé.-ébrite  aiguë,  l’agita¬ 
tion  serait,  selon  lui,  moins  marquée,  le  délire  moins  intense,  le  pouls 
resterait  normal  ou  pourrait  même  descendre  jusqu’à  soixante  et  même 
cinquante  par  minute;  il  y  aurait,  en  outre,  une  rigidité  tonique ^es  mus¬ 
cles  d’une  ou  de  plusieurs  extrémités,  suivie  d’une  paralysie  permanente. 
Cette  paralysie  se  présente  souvent,  dans  ce  cas,  sous  forme  hémiplégique. 
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Enfin  la  marche  des  accidents  est  tout  à  fait  différente  dans  les  deux 
cas. 

Si  l’on  ne  tenait  pas  compte  de  la  marche  des  accidents  dans  la  forme 
aiguë  de  la  méningite,  il  serait  difficile  de  distinguer  cette  affection  des 
tumeurs  cérébrales  qui  présentent,  sous  beaucoup  de  rapports,  la  même 
physionomie  symptomatique  et  qui,  d’ailleurs,  peuvent,  à  un  moment 
donné  de  leur  évolution,  être  accompagnées  d’une  inflammation  plus  ou 
moins  étendue  des  parties  voisines.  On  devra  donc  noter,  le  plus  scrupu¬ 
leusement  possible,  les  circonstances  dans  lesquelles  se  développe  la  mala¬ 
die  et  les  antécédents  du  sujet  ;  encore  sera-t-on  plus  d’une  fois  exposé  à 
commettre  une  erreur.  En  outre,  il  est  extrêmement  difficile  de  recon¬ 
naître  les  abcès  qui  peuvent  résulter  de  l’inflammation  de  la  pulpe  céré¬ 
brale.  L’exagération  de  la  céphalalgie,  l’apparition  d’une  paralysie  soit 
circonscrite,  soit  étendue  à  toute  une  moitié  du  corps,  la  suppression 
d’un  écoulement  purulent  de  l’oreille,  enfin  les  symptômes  d’une  com¬ 
pression  intra-crânienne,  pourront  faire  soupçonner  l’existence  d’une  col¬ 
lection  purulente,  sans  permettre  de  l’affirmer  avec  une  certitude  absolue 
(BalletKrishaber). 

Le  thermomètre  est  le  meilleur,  pour  ne  pas  dire  le  seul  moyen  de  dis¬ 
tinguer  la  méningite  des  diverses  névropathies  qui  peuvent  la  simuler, 
telles  que  l'alcoolisme  aigu,  l'intoxication  saturnine,  l'urémie,  le  coma 
épileptique,  l'éclampsie,  etc.  Il  faut  se  rappeler,  cependant,  que  l’acte 
convulsif  peut  par  lui-même  élever  un  peu  le  chiffre  thermométrique  et, 
dans  un  cas  douteux  de  cette  catégorie,  nous  n’accorderions  de  valeur  dia¬ 
gnostique  qu’à  un  chiffre  compris  entre  38°, 5  et  39  degrés;  il  est  prudent, 
en  outre,  d’attendre,  avant  de  juger  définitivement,  le  résultat  de  deux 
explorations  à  douze  heures  de  distance.  C’est  encore  cette  méthode  d’ob¬ 
servation  qui,  dans  le  cours  des  fièvres  et  des  phlegmasies,  permet  de 
discerner  avec  le  plus  de  certitude  entre  les  désordres  cérébraux  pure¬ 
ment  fonctionnels,  et  ceux  qui  tiénnent  au  développement  d’une  ménin¬ 
gite  secondaire,  cette  dernière  étant  généralement  signalée  par  une  ascen¬ 
sion  brusque  de  la  température  centrale  et  la  cessation  des  rémissions  ther¬ 
miques  du  matin. 

Mais,  en  dehors  du  caractère  différentiel  le  plus  souvent  univoque  tiré 
de  la  fièvre,  mathématiquement  appréciée  par  le  thermomètre,  il  est  un 
certain  nombre  d’autres  signes  qui  permettront,  dans  la  majorité  des  cas, 
de  distinguer  les  affections  précédentes  de  la  méningite. 

Le  delirium  tremens  a  des  rapports  avec  la  méningite,  et  la  confusion 
a  sans  doute  été  fréquemment  commise  (J.  Johnson,  M.  Ryan,  Deslandes, 
Ghampouillon).  Par  quelques-uns  de  leurs  symptômes  considérés  isolé¬ 
ment,  ces  deux  états  morbides  se  rapprochent,  il  est  vrai  ;  mais  si  l’on  en¬ 
visage  ces  deux  maladies  dans  leur  ensemble,  dans  leur  évolution  et  dans 
leur  durée  respectives,  ces  ressemblances  partielles  s’effacent  aussitôt  et  ne 
sauraient,  en  réalité,  donner  lieu  à  des  confusions  durables.  Bence  Jones 
a  invoqué,  comme  caractère  différentiel  de  l’alcoolisme  aigu,  la  différence 
de  quantité  des  phosphates  dans  l’urine  ;  mais  cette  circonstance  est  assu- 
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rément  peu  significative  et  d’une  application  peu  pratique.  L’absence  de 
céphalalgie,  le  tremblement  particulier,  les  hallucinations  spéciales,  le 
caractère  même  du  délire,  l’abondance  des  sueurs,  enfin  les  renseigne¬ 
ments  anamnestiques  nous  semblent  autant  de  traits  distinctifs  suffisants 
pour  éviter  l’erreur  et  pour  faire  reconnaître  le  delirium  alcoolique,  même 
dans  les  cas  où  il  s’accompagne  de  fièvre  et  d’élévation  thermique,  et 
même  aussi  lorsque  la  méningite  vient  compliquer  une  attaque  d’alcoo¬ 
lisme  aigu,  comme  dans  le  fait  que  nous  avons  précédemment  rapporté. 

Deux  éléments  d’appréciation  permettent  de  reconnaître  l’encéphalopa¬ 
thie  saturnine,  quelle  que  soit  sa  forme,  délirante  ou  convulsive  :  l’exis¬ 
tence  du  liseré  bleuâtre  qui  révèle  l’action  du  plomb  sur  les  gencives  et,, 
en  second  lieu,  la  lenteur  caractéristique  du  pouls.  La  profession  du  ma¬ 
lade  devra  toujours  mettre  le  clinicien  en  éveil  :  chez  un  homme,  en  effet,, 
qui  est  pris  d’accidents  cérébraux,  tandis  qu’il  est  exposé  à  l’action  délé¬ 
tère  du  plomb,  le  bon  sens  clinique  commande  de  rapporter  les  phéno¬ 
mènes  à  l’intoxication  saturnine  et  de  ne  pas  recourir  à  l’hypothèse  d’une 
méningite  spontanée.  L’un  de  nous  a  cependant  rapporté,  dans  ses  leçons 
de  Clinique  médicale  (t.  I,  p.  492  et  suiv.),  un  cas  de  nériopathie  satur¬ 
nine  dans  lequel  la  conclusion  ne  put  pas  être  aussi  prompte,  et  où  le 
diagnostic  ne  fut  jugé  que  par  l’exploration  thermométrique.  Celle-ci  révéla 
manifestement  un  état  apyrétique  qu’avait  paru  contredire,  au  premier 
abord,  une  accélération  insolite  du  pouls  (qui  battait  100  fois  par  minute). 
La  température  axillaire  était,  chez  ce  malade,  de  37°, 5;  on  ne  pouvait 
donc  plus  songer  à  la  méningite  aiguë  franche,  remarquable  entre  toutes 
les  maladies  fébriles  par  l’élévation  colossale  de  la  température,  qui  se 
maintient  presque  toujours  au  delà  de  40  degrés.  L’encéphalopathie  satur¬ 
nine  fut  donc  reconnue,  grâce  à  ce  précieux  moyen  d’exploration,  dont 
nous  ne  saurions  trop  recommander  l’emploi. 

Cette  même  absence  de  fièvre  est  un  des  caractères  négatifs  les  plus  impor¬ 
tants  de  l’encéphalopathie  urémique,  et  suffit  le  plus  souvent  à  établir  le 
diagnostic  différentiel,  que  la  constatation  de  l’albumine  dans  les  urines  ne 
tarde  pas  à  confirmer.  Mais  les  occurrences  de  la  pratique  sont,  il  est  vrai, 
innombrables  et,  malgré  la  solidité  des  bases  précédemment  établies,  cer¬ 
taines  éventualités  pathologiques  peuvent  encore  égarer  le  praticien.  L’appa¬ 
rition  d’une  phlegmasie  n’est  point,  en  pareil  cas,  une  circonstance  absolu¬ 
ment  exceptionnelle,  et  les  individus  qui  sont  dansdes  conditions  favorables  à 
la  production  de  l’urémie,  sont  par  cela  même  exposés  à  certaines  inflam¬ 
mations  viscérales,  parmi  lesquelles  il  faut  citer  en  première  ligne  la 
pneumonie  et  la  péricardite,  puis,  avec  une  fréquence  déjà  bien  moindre, 
la  pleurésie  et  la  péritonite,  enfin  beaucoup  plus  rarement  encore,  la  mé¬ 
ningite  elle-même.  Or,  on  ne  doit  jamais  perdre  de  vue  la  possibilité  de 
ces  complications  phlegmasiques,  car  l’oubli  de  cette  notion  peut  four¬ 
voyer  totalement  le  diagnostic.  L’état  urémique  se  présente  alors,  en  effet, 
avec  la  fièvre  provoquée  par  l’inflammation  viscérale,  et  si  l’on  n’est  pas 
parfaitement  éclairé  sur  la  possibilité  de  cette  coïncidence,  le  fait  seul  de  la 
fièvre,  accompagnée  de  désordres  cérébraux,  peut  égarer  le  jugement  en 
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faisant  croire  faussement  à  l’existence  d’une  méningite  chimérique  ou 
méconnaître  une  urémie  réelle,  mais  compliquée. 

La  fièvre  typhoïde  accompagnée  de  symptômes  cérébraux  a  été  sou¬ 
vent  confondue  avec  la  méningite  franche  chez  l’adulte  comme  chez  l’en¬ 
fant,  mais  elle  s’en  distingue  cependant  par  l’intensité  moins  grande  de  la 
céphalalgie,  par  la  fréquence  du  pouls,  la  diarrhée,  la  rareté  ou  l’absence 
des  vomissements,  l’existence  de  la  douleur  et  des  gargouillements  dans 
la  fosse  iliaque,  enfin  par  la  tuméfaction  de  la  rate  et  par  l’apparition  plus 
ou  moins  précoce  des  taches  rosées  lenticulaires.  De  plus,  ainsi  que  le  font 
observer  Rilliet  et  Barthez,  les  désordres  de  la  motilité  qui,  dans  la  mé¬ 
ningite,  apparaissent  quelquefois  à  une  époque  très-rapprochée  de  l’inva¬ 
sion,  les  mouvements  convulsifs  partiels,  le  strabisme,  le  trismus,  les  sou¬ 
bresauts  des  tendons,  n’existent  jamais  dans  les  premiers  jours  de  la 
dothiénentérie.  Mais  nous  ne  devons  pas  oublier  que  les  accidents  céré¬ 
braux  qui  se  développent  dans  le  cours  d’une  fièvre  typhoïde,  sont  quel¬ 
quefois  le  résultat  d’une  méningite  véritable  qui  est  venue  compliquer  la 
maladie  première.  Comment,  en  pareil  cas,  reconnaître  l’existence  et  la 
nature  d’une  telle  complication  phlegmasique?  C’est,  ainsi  que  nous  l’avons 
précédemment  indiqué,  par  l’examen  attentif  et  régulier  de  la  température 
que  l’on  pourra  soupçonner  cette  fâcheuse  éventualité  :  le  cycle  thermique 
présentera,  dans  ces  cas,  des  interversions  qui  ne  pourront  pas  échapper 
à  un  œil  exercé,  et  cette  anomalie  sera  caractérisée,  comme  nous  l’avons 
dit  déjà,  par  une  ascension  brusque  et  insolite  et  par  la  cessation  des  ré¬ 
missions  matinales. 

Certains  symptômes,  marquant  le  début  de  la  variole  avant  sa  période 
d’éruption,  pourraient  faire  songer  à  l’invasion  d’une  méningite  (cépha¬ 
lalgie,  vomissements,  constipation,  fièvre)  et  l’on  trouve,  dans  les  auteurs, 
plusieurs  cas  dans  lesquels  pareille  confusion  a  été  commise.  La  cépha¬ 
lalgie  est,  il  est  vrai,  plus  intense  dans  cette  dernière  et,  d’autre  part,  le 
délire  est  plus  tardif  dans  la  variole  (et  ne  se  montre  presque  jamais  avant 
le  troisième  jour).  Mais  ces  caractères  différentiels  sont  bien  incertains 
quand  on  les  compare  aux  renseignements  fournis  par  l’exploration  ther- 
raométrique;  la  fièvre  initiale  de  la  variole  est,  en  effet,  une  continue 
ascendante,  c’est-à-dire  que  la  température  s’accroît  constamment  jus¬ 
qu’au  moment  où  le  maximum  est  atteint,  et  à  partir  de  cet  instant  elle 
commence  presque  aussitôt  à  décroître  pour  revenir,  par  un  abaissement 
non  interrompu,  au  chiffre  normal  et  même  au-dessous.  Qu’il  s’agisse  de 
variole  discrète,  de  variole  confluente  ou  de  varioloïde,  ces  caractères  sont 
les  mêmes.  Cette  ascension  est  d’ailleurs  très-brusque  ;  dans  les  premières 
vingt-quatre  heures,  l’élévation  peut  dépasser  3  degrés,  elle  continue  le 
lendemain  dans  une  proportion  moindre,  persiste  encore  le  troisième  jour, 
et  présente  son  maximum  dans  les  quelques  heures  qui  précédent  l’appa¬ 
rition  du  premier  bouton.  Comme  la  chaleur  se  maintient  à  peine  une 
demi-journée  à  ce  maximum  et  qu’elle  commence,  pour  ainsi  dire  d’em¬ 
blée,  à  tomber,  la  courbe  graphique  qui  représente  la  marche  de  cette  pé¬ 
riode  initiale,  n’a  presque  jamais  de  ligne  horizontale  ;  pour  employer 
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l’expression  usitée  en  pareille  circonstance,  elle  n’est  pas  en  terrasse  ; 
elle  est  ascendante,  puis  aussitôt  descendante.  Dans  la  méningite  aiguë 
franche,  la  fièvre  débute  d’une  façon  moins  brusque  et  moins  rapide  ; 
l’ascension  thermique  devient  bientôt  considérable  et  se  maintient  à  une 
grande  hauteur  (au-dessus  de  40  degrés)  d’une  façon  continue,  et  monte 
encore  davantage  pendant  l’agonie,  de  sorte  que  la  mort  survient  habi¬ 
tuellement  à  une  température  hyperpyrétique  (Wunderlich).  Ces  différences 
dans  le  cycle  thermique  s’expriment  graphiquement  sur  le  tracé  des  deux 
maladies.  La  première  est  caractérisée  par  une  ligne  continue  et  ascen¬ 
dante  pendant  quatre  jours,  suivie  d’une  descente  brusque  ;  la  seconde 
par  une  ligne  ascendante  et  par  un  plateau  ou  ligne  horizontale,  à  laquelle 
succède,  dans  les  cas  mortels  une  nouvelle  ascension,  dans  les  cas  favo¬ 
rables  une  défervescence  ou  ligne  descendante  plus  ou  moins  tardive. 

Ces  derniers  caractères  ne  pourraient  pas,  en  revanche,  permettre  de 
reconnaître  les  formes  ataxiques  de  la  scarlatine  qui  sont,  on  le  sait,  mar¬ 
quées  dès  le  début  par  une  élévation  brusque  et  considérable  de  la  tempéra¬ 
ture,  atteignant  d’emblée  40  et  41  degrés  ;  mais,  indépendamment  des 
circonstances  accessoires  (épidémie,  contagion),  certains  symptômes  (en¬ 
duit  épais  de  la  langue,  rougeur  de  la  gorge,  respiration  fortement  na¬ 
sale,  etc.)  permettront  de  prévoir  l’apparition  de  l’exanthème  (Rilliet  et 
Barthez,  Laveran). 

Quelquefois,  cependant,  le  diagnostic  peut  rester  plus  longtemps  sus¬ 
pendu;  tel  est  le  cas  intéressant  rapporté  par  Bouchut  sous  la. rubrique  : 
Pseudo-méningite  scarlatineuse.  C'était  à  l’hôpital  de  l’Enfant-Jésus,  en 
1869  :  Une  fille  de  six  ans,  prise  de  convulsions  répétées,  suivies  de  fièvre, 
avec  vomissements,  sans  diarrhée,  mourut  en  trois  jours.  Le  premier,  elle 
eut  trois  ou  quatre  convulsions  fortes  et  prolongées,  puis  elle  vomissait 
tout  ce  qu’elle  prenait  de  boissons  ;  au  second  jour,  elle  eut  encore  une 
convulsion  et  quelques  vomissements,  puis  le  troisième,  elle  cessa  de 
vomir  ;  une  éruption  indéterminée  commença  à  [se  montrer  sur  le  dos  ; 
survint  alors  une  nouvelle  convulsion  qui  l’emporta.  On  n’eût  jamais  su, 
ajoute  Bouchut,  de  quoi  il  s’agissait,  si  la  sœur  n’eût  été,  au  même  mo¬ 
ment,  prise  de  scarlatine  maligne. 

Des  accidents  cérébraux  analogues  et  simulant,  à  s’y  méprendi’e,  le 
début  d’une  méningite,  peuvent  se  montrer  comme  prodromes  de  la  rou¬ 
geole,  de  lavariole,  de  Y  érysipèle,  de  la  pneumonie,  de  V  amygdalite,  sur¬ 
tout  chez  les  enfants.  On  sait,  en  effet,  combien  est  vive  et  prompte  à 
s’éveiller  chez  eux  l’excitabilité  réflexe  qui  provoque  les  convulsions.  La 
marche  des  phénomènes  ne  tarde  pas  à  éclairer  le  diagnostic  ;  mais  pen¬ 
dant  un  temps  plus  ou  moins  long,  le  doute  est  permis,  alors  surtout  que 
la  localisation  pathologique  a  échappé  à  l’examen  ou  bien  est  restée  mé¬ 
connue. 

«  II  n’y  a  de  différence  entre  la  vraie  et  la  fausse  méningite,  écrit  Bou¬ 
chut,  qu’une  question  de  degré.  Les  symptômes  du  début,  produits  par  la 
congestion  des  méninges,  sont  à  peu  de  choses  près  les  mêmes,  et  c’est 
leur  persistance,  leur  prolongation  et  leur  aggravation  jusqu’à  production 
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de  somnolence,  de  cris  aigus,  de  strabisme,  de  paralysie,  de  conci¬ 
sions,  etc.,  qui  permettent  de  se  prononcer  sur  la  nature  de  la  lésion  des 
méninges.  Cela  se  comprend,  puisque  la  congestion  méningée  est  le  point 
de  départ  des  accidents  qui  s’obseruent  dans  l’un  et  l’autre  cas.  Seulement, 
dans  la  fausse  méningite,  la  congestion  s’arrête  ou  cesse  de  troubler  les 
fonctions  de  l’encéphale,  tandis  que  dans  la  méningite  Yraie,  à  la  conges¬ 
tion  succède  l’épanchement  ventriculaire  et  la  suppuration  des  membranes, 
avec  ramollissement  cérébral  superficiel. 

«  L’ophthalmoscope  lui-même  ne  permet  pas  toujours  de  trancher  la 
question,  car  il  indique,  par  l’hyperémie  papillaire,  la  congestion  des 
méninges  dans  la  pseudo-méningite,  comme  dans  la  vraie  méningite; 
seulement,  dans  cette  dernière,  l’ophthalmoscope  indique  un  degré  de  plus, 
la  gêne  circulatoire  du  cerveau  par  l’œdème  papillaire,  les  stases  et  les 
thromboses  phlébo-rétiniennes,  etc....  » 

Bref,  la  marche  des  accidents  est  donc  le  seul  moyen  de  distinguer  la 
méningite  aiguë  vraie  de  ces  diverses  pseudo-méningites,  voire  même 
celle  que  Bouchut  décrit  sous  le  nom  de  méningite  avortée  ou  fausse  mé¬ 
ningite  primitive.  Dans  ce  dernier  cas,  voici  comment  se  passent  les 
choses  :  un  enfant  a  de  la  tristesse  avec  somnolence,  de  la  céphalalgie, 
quelquefois  des  vomissements  ou  de  la  constipation,  de  la  phetophobie,  un 
peu  de  fièvre  avec  ou  sans  irrégularités  du  pouls  ;  puis,  au  bout  de  trois 
ou  six  jours,  tout  disparaît  graduellement  et  l’enfant  recouvre  la  santé. 

A  l’ophthalmoscope,  on  ne  voit  qu’un  peu  de  congestion  delà  papille  ou’ 
de  la  choroïde  avec  réplétion  des  veines  rétiniennes,  mais  pas  d’œdème 
papillaire  ni  de  diffusion  grisâtre  du  nerf  optique. 

Dans  ce  dernier  cas,  l’exploration  thermométrique,  en  révélant  des 
températures,  relativement  peu  élevées  (58°,  38°, 5),  fournirait  encore  des 
indices  précieux  pour  le  diagnostic. 

Hardy  et  Béhier  signalent  un  caractère  qui,  dans  les  cas  douteux,  pour¬ 
rait  être  mis  à  profit  chez  les  enfants  ;  c’est  le  développement  facile  des 
convulsions  chez  les  petits  malades;  cette  disposition  aux  attaques  con¬ 
vulsives  se  retrouve  en  général  chez  les  membres  d’une  même  famille,  et 
doit  également  être  prise  en  considération. 

La  fièvre  intermittente  pernicieuse  pourrait,  au  moment  de  l’accès,  en 
imposer  pour  une  méningite  ;  mais  les  formes  délirante  ou  comateuse  de 
la  fièvre  palustre  sont  particulières  aux  pays  marécageux,  ne  se  montrent 
en  général  que  dans  la  saison  chaude,  et  présentent  toujours  un  paroxysme 
au  milieu  du  jour  et  une  rémission  la  nuit.  La  rate  est  toujours  augmentée  de 
volume.  Enfin  le  frisson  antécédent,  l’existence  habituelle  d’accès  anté¬ 
rieurs,  l’intensité  presque  immédiate  des  accidents  cérébraux,  et  leur  dis¬ 
parition  rapide  sous  l’influence  de  l’administration  du  sulfate  de  quinine, 
l’absence  des  contractures  et  des  paralysies  partielles,  éclaireront,  en  gé¬ 
néral,  le  diagnostic  qui,  dans  l’espèce,  présente  une  grande  importance  à 
cause  de  l’indication  thérapeutique  qu’il  commande  expressément. 

Certains  empoisonnements  aigus  par  les  narcotiques  (  opium ,  belladone , 
aconit,  etc.)  peuvent  donner  lieu  à  un  ensemble  symptomatique  simu- 
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lant  l’invasion  d’une  méningite.  Mais  la  connaissance  des  antécédents,  la 
soudaineté  des  désordres  et  leurs  caractères  spéciaux  dissiperont  bientôt 
les  doutes. 

Nous  avons  omis,  à  dessein,  le  diagnostic  de  la  méningite  rhumatis¬ 
male,  le  réservant  pour  la  fin  de  ce  chapitre.  Cette  question  difficile  doit 
être  envisagée  à  un  double  point  de  vue  :  en  présence  des  accidents  céré¬ 
braux  qui  surviennent  dans  le  cours  d’un  rhumatisme  articulaire  aigu,  on 
doit  toujours  se  demander,  en  premier  lieu,  s’il  s’agit  en  pareil  cas  d’une 
méningite  rhumatismale  ou  d’une  des  nombi'euses  modalités  de  ce  com- 
plexus  morbide  désigné  sous  le  nom  de  rhumatisme  cérébral,  et,  en 
second  lieu,  si  l’on  n’a  pas  affaire  à  une  affection  étrangère  survenue  acci¬ 
dentellement  dans  le  cours  de  la  maladie  primitive,  mais  n’offrant  avec  elle 
aucune  corrélation  pathogénique. 

Cliniquement,  il  est  quelquefois 'difficile  de  séparer  la  forme  délirante 
du  rhumatisme  compliqué  de  délire  (Vigla)  de  la  véritable  forme  méniii- 
gitique,  à  laquelle  seule  convient  le  nom  de  méningite  rhumatismale.  Le 
délire  de  la  première  forme  se  distingue,  en  général,  du  délire  de  la  mé¬ 
ningite  secondaire  par  sa  faible  intensité,  par  sa  durée  plus  courte,  par 
l’absence  de  tout  symptôme  grave.  La  forme  apoplectique  (apoplexie  rhu¬ 
matismale  de  Stoll)  se  sépare  nettement,  par  ses  symptômes,  de  la  ménin¬ 
gite  rhumatismale  ;  dans  la  première,  le  coma  ouvre  la  scène  avec  ou  sans 
délire  ;  quelquefois  le  délire  apparaît  avec  ou  sans  convulsions,  mais  il  est 
immédiatement  remplacé  par  le  coma,  auquel  la  mort  fait  suite,  assez 
promptement.  Quant  à  la  folie  rhumatismale  (Mesnet) ,  que  .certains  auteurs 
ont  considérée  à  tort  comme  une  méningite  rhumatismale  chronique,  elle 
se  distingue  de  la  phlegmasie  secondaire  aiguë  qui  nous  occupe,  par  des 
troubles  intellectuels  spéciaux;  sa  durée  est  aussi  beaucoup  plus  longue  et 
son  pronostic  moins  grave  que  celle-ci,  enfin  la  fièvre' peut  faire  entière¬ 
ment  défaut. 

Quant  à  la  méningite  rhumatismale  considérée  en  elle-même,  son  dia¬ 
gnostic  repose  sur  l’absence  fréquente  des  symptômes  habituels  aux  autres 
méningites  et,'  en  particulier,  de  la  céphalalgie  et  des  vomissements,  ainsi 
que  sur  l’existence  des  douleurs  articulaires  antécédentes  (Viallaron). 
L’apparition  du  délire  est  plus  brusque  et  la  marche  plus  rapide  que  dans 
les  autres  formes  de  phlegmasie  méningée,  et,  comme  nous  l’avons  dit 
précédemment,  son  invasion  dans  le  cours  de  l’affection  protopathique  est 
marquée  par  une  nouvelle  et  brusque  élévation  de  la  température  de 
0“,5  à  d  degré. 

Nous  nous  sommes  déjà  suffisamment  étendus,  dans  le  cours  de  notre 
description  syTnptomatique,  sur  les  autres  formes  et  variétés  de  la  ménin¬ 
gite  aiguë,  pour  qu’il  ne  nous  semble  plus  nécessaire  d’y  revenir  ici. 

PuoKOSTic.  —  La  méningite  aiguë  simple  est  une  maladie  d’une  extrême 
gravité  et,  comme  nous  l’avons  vu  précédemment,  la  mort  en  est  la  termi¬ 
naison  malheureusement  trop  fréquente. 

Quant  aux  signes  qui  peuvent  faire  prévoir  une  issue  funeste,  il  n’en  est 
aumn  qui  ait  une  valeur  particulière;  c’est  donc  sur  l’intensité  de  tous 
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ies  symptômes,  considérés  dans  leur  ensemble,  que  devront  être  fondées 
les  probabilités  d’une  terminaison  funeste  ;  certains  auteurs  rangent  au 
nombre  des  signes  d’un  fâcheux  présage  :  la  violence  même  des  phéno¬ 
mènes  d’excitation  (délire  furieux,  convulsions  intenses),  l’apparition 
brusque  des  symptômes  comateux,  le  degré  de  la  somnolence  et  du  coma, 
l’irrégularité  de  la  marche  des  accidents  (Laveran) . 

Toutes  choses  égales  d’ailleurs,  la  méningite  générale  est  beaucoup 
plus  grave  que  la  méningite  partielle  ;  celle  des  ventricules  ou  de  la  base 
du  cerveau  est  également  regardée  comme  plus  funeste  que  celle  de  la 
convexité  des  hémisphères.  Les  formes  secondaires  sont,  en  général,  plus 
rapidement  mortelles  que  les  formes  primitives.  Sur  les  51  cas  de  ménin 
gite  rhumatismale  réunis  'par  Viallaron,  la  guérison  n’a  été  ohseiLvée  que 
7  fois. 

Le  pronostic  des  phlegmasies  méningées  varie  suivant  les  âges.  Chez  les 
enfants,  en  effet,  les  exemples  de  guérison  ne  sont  pas  absolument  rares  et 
l’on  trouve,  à  côté  d’un  nombre  considérable  de  pseudo-méningites  termi¬ 
nées  par  le  retour  à  la  santé,  quelques  faits  indéniables  démontrant  la  pos¬ 
sibilité  de  la  guérison  d’une  méningite  aiguë  franche  (Gœlis,  Charpen¬ 
tier,  Constant,  Delcour,  Piilliet  et  Barthez)  ;  mais  la  guérison  n’est  pas  tou¬ 
jours  complète  et  nous  avons  précédemment  rapporté  des  cas  où  les  ma¬ 
lades  n’avaient  conservé  la  vie  qu’au  prix  de  désordres  profonds,  persis¬ 
tants,  et  parfois  même  irréparables,  de  la  motilité  ou  de  l’intelligence. 

La  méningite  aiguë  des  vieillards  se  présente  rarement,  selon  Prus,  avec 
l’appareil  symptomatique  que  l’on  observe  chez  l’adulte  ou  chez  l’enfant; 
presque  toujours  elle  revêt  une  forme  insidieuse  et  latente  qu’il  faut  étu¬ 
dier  avec  soin,  si  l’on  veut  éviter  des  méprises  funestes.  Reconnue  dès  son 
début  et  attaquée  vigoureusement  dans  les  premiers  jours  de  son  existence, 
elle  peut  céder  quelquefois  à  un  traitement  convenable. 

Le  pronostic  de  cette  variété  pathologique,  en  dépit  de  la  précédente 
assertion,  n’en  est  pas  moins  extrêmement  grave,  et  la  terminaison  fatale 
a  presque  toujours  lieu  avant  le  dixième  jour  à  partir  de  l’invasion  (Mei- 
cier). 

Traiteîiest.  —  On  ne  peut  espérer  quelque  résultat  du  traitement 
qu’à  la  condition  de  le  faire  énergique  et  rapide.  Des  saignées  générales 
répétées  selon  la  constitution,  les  forces  et  l’état  antérieur  de  santé  de 
l’individu,  des  saignées  locales  (sangsues  derrière  les  oreilles,  ventouses  à 
la  nuque  et  au  niveau  de  la  ligne  courbe  occipitale  supérieure)  sont  les 
premiers  moyens  auxquels  il  convient  de  recourir  ;  en  même  temps  on 
applique  de  la  glace  en  permanence  sur  la  tête,  ou  bien  on  fait  des  irriga¬ 
tions  continues,  on  vide  l’intestin  par  un  ou  deux  lavements  purgatifs, 
puis  on  s’efforce  de  provoquer  la  salivation  mercurielle.  Dans  ce  but,  il  ne 
faut  pas  se  borner  à  donner  le  calomel  à  doses  fractionnées;  il  faut  en 
hâter  l’action  par  des  frictions  d’onguent  napolitain  faites,  matin  et  soir, 
à  la  partie  supérieure  des  cuisses  ;  les  bons  effets  qu’on  obtient  dans  la 
péritonite  aiguë,  en  mettant  un  vésicatoire  sur  l’abdomen  et  en  recouvrant 
la  surface  dénudé, e  avec  de  l’onguent  mercuriel,  autorisent  l’application 
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du  même  moyen  sur  le  cuir  chevelu  préalablement  rasé  ;  mais  il  est  bien 
clair  que  si  l’on  attend  pour  cela  que  le  patient  soit  dans  le  collapsus,  on 
ne  peut  plus  rien  espérer  de  cette  méthode,  quelque  puissante  qu’elle  soit. 
Si  le  malade  est  syphilitique,  le  traitement  sera  le  même,  mais  on  joindra 
d’emblée  à  l’administration  des  mercuriaux  celle  de  l’iodure  de  potassium 
à  hautes  doses  (2  à  4  grammes  par  jour).  Enfin,  lorsque  le  développement 
de  la  méningite,  dans  la  cours  d’un  rhumatisme  aigu,  coïncide  avec  la 
diminution  ou  la  cessation  des  douleurs  articulaires,  il  est  bon  d’appliquer 
des  vésicatoires  sur  les  grandes  jointures,  afin  d’opérer  une  dérivation 
énergique  sur  ces  parties  qui,  en  raison  de  la  détermination  morbide  pre¬ 
mière,  sont  naturellement  disposées  à  la  subir. 

Après  avoir  ainsi  posé  les  bases  du  traitement  que  nous  conseillons, 
nous  allons  passer  successivement  en  revue  les  diverses  médications  qui 
ont  été  proposées  pour  combattre  la  méningite,  sans  pouvoir  rigoureuse¬ 
ment  apprécier,  par  une  étude  analytique,  leur  valeur  respective. 

Émissions  sanguines.  —  Celles-ci  se  placent  au  premier  rang  des 
moyens  employés  contre  la  méningite  aiguë  et  l’on  trouve,  dans  les  au¬ 
teurs,  un  certain  nombre  d’exemples  de  guérisons  obtenues  par  ce  moyen 
(Parent-Ducbatelet  et  Martinet,  Récamier,  Téallier,  Mello,  Lemasson); 
mais  la  plupart  de  ces  faits  remontent  déjà  à  une  époque  où  le  diagnostic 
de  la  méningite  était  loin  d’avoir  le  degré  de  précision  qu’il  a  atteint  au¬ 
jourd’hui  et,  partant,  nous  ne  pouvons  accepter  qu’avec  une  extrême  ré¬ 
serve  la  réalité  de  ces  prétendues  cures.  L’artériotomie  de  la  temporale, 
pratiquée  avec  succès  par  Paley,  Mello,  Peysson  et  Prost,  celle  de  la  radiale, 
tentée  par  Rhind,  la  saignée  de  la  jugulaire,  recommandée  par  Maxwell, 
celle  des  veines  occipitales,  proposée  par  Morgagni,  ou  enfin  celle  des 
veines  ranines  ne  sont  plus  pratiquées  de  nos  jours;  aussi  ne  les  mention¬ 
nons-nous  que  pour  mémoire. 

L’application  des  sangsues  sur  les  apophyses  mastoïdcs  est  d’un  usage 
journalier.  Le  nombre  varie  suivant  l’âge  et  la  force  du  sujet  ;  il  peut 
atteindre  15  ou  50  chez  l’adulte.  Dans  la  plupart  des  cas,  une  seule  appli¬ 
cation  ne  suffit  pas,  aussi  faut-il  la  renouveler  autant  de  fois  que  les  acci¬ 
dents  persistent  ;  chez  les  enfants,  les  sangsues  seront  appliquées  au  nom¬ 
bre  de  2  à  10. 

Elles  peuvent  être  posées  aux  tempes,  à  la  nuque,  sur  le  front  (Gama), 
sur  le  trajet  de  la  suture  sagittale  (Costa,  Jadelot,  Prus).  Gintrac  a  eu  re¬ 
cours,  utilement,  à  cette  dernière  application,  dans  un  cas  très-grave  chez 
une  petite  fille  de  7  ans,  et  recommande  ce  moyen  dans  les  méningites  de 
la  convexité.  Il  dit  avoir  prescrit  également,  avec  succès,  l’application  des 
sangsues  à  l’entrée  des  narines,  d’après  la  méthode  préconisée  par  Rivière 
et  mise  souvent  en  usage  par  Cruveilhier.  On  doit  craindre,  dans  l’appli¬ 
cation  de  ce  dernier  moyen,  l’introduction  complète  des  sangsues  dans  les 
cavités  nasales.  Chez  une  jeune  fille  de  12  ans,  on  a  vu  une  sangsue  s’atta¬ 
cher  au  pharjTix,  produire  un  gonflement  œdémateux  du  cou  et  causer  la 
mort. 

Suivant  Gucrsant,  chez  des  individus  très-irritables  et  sensibles  à  la 
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douleur,  en  particulier  chez  les  très-jeunes  enfants,  l’application  des  sang¬ 
sues  à  la  tête  augmente  l’agitation  et  la  céphalalgie;  en  consécpience,  il 
recommande  les  émissions  sanguines  au  bras  ou  dans  les  régions  péri-mal- 
léolaires.  L’application  des  ventouses  scariBées  à  la  nuque  ou  sur  les  ré¬ 
gions  cervicale,  dorsale  ou  lombaire,  peut  remplir  une  indication  pré¬ 
cieuse  dans  les  méningites  de  la  base  et  du  cervelet  (Gintrac) .  Ce  traite¬ 
ment,  mis  en  usage  dès  le  début,  peut  souvent  déterminer  un  amende¬ 
ment  rapide  de  tous  les  symptômes;  mais,  employé  à  une  période  plus 
avancée,  il  aurait  l’inconvénient  de  précipiter  le  dénouement  fatal  en  di¬ 
minuant  les  forces  du  malade. 

Compression  des  carotides.  —  Blaud  (de  Beaucaire)  imagina,  dans  un 
cas  pressant  où  il  manquait  des  objets  nécessaires  pour  pratiquer  une 
émission  sanguine  chez  un  de  ses  malades  atteint  de  méningite,  de  com¬ 
primer  fortement  les  deux  carotides,  afin  d’empêcher  l’afflux  du  sang  ar¬ 
tériel  à  l’encéphale  et  à  ses  membranes  d’enveloppe.  Voici  comment  il 
conseille  de  pratiquer  cette  compression  : 

«  On  peut  exercer  la  compression  des  carotides  en  les  rapprochant  l’une 
de  l’autre  et  en  les  appuyant  fortement  contre  la  partie  inférieure  des  ré¬ 
gions  latérales  du  larynx,  avec  le  pouce  et  l’index  chez  les  enfants,  avec  le 
premier  de  ces  doigts  et  celui  du  milieu  chez  les  adultes;  ou  bien  en  les 
comprimant  d’avant  en  arrière  et  en  prenant  le  point  d’appui  sur  la  co¬ 
lonne  vertébrale.  Le  premier  procédé  peut  être  employé  lorsque  le  malade 
est  maigre,  que  les  carotides  sont  très-apparentes,  faciles  à  saisir,  ou  que 
le  larynx  est  peu  proéminent  ;  le  deuxième  est  applicable  aux  individus 
gras,  dont  les  carotides  sont  entourées  d’un  tissu  cellulaire  très-abon¬ 
dant.  » 

Un  effet  constant  de  cette  compression  a  été  une  diminution  très-grande 
dans  la  fièvre  et  la  fréquence  du  pouls,  ce  qui  a  engagé  Blaud  à  ne  jamais 
la  prolonger  au  delà  de  50  à  60  minutes.  Au  reste,  cette  durée  doit  varier 
nécessairement  suivant  la  constitution  du  sujet  et  l’intensité  des  accidents. 
En  général,  il  faut  l’interrompre  de  temps  à  autre  et  y  revenir  à  plusieurs 
reprises;  l’auteur  cite,  à  l’appui  de  sa  méthode,  quelques  observations  qui 
militent  en  sa  faveur,  mais  qui  sont  cependant  insuffisantes  pour  en  dé¬ 
montrer  la  valeur  définitive. 

Réfrigérants  sur  la  tête.  — Les  applications  froides  sur  la  tête  consti¬ 
tuent  un  des  moyens  auxquels  on  a  accordé  le  plus  de  puissance  dans  le 
traitement  de  la  méningite.  Les  procédés  varient,  mais  répondent  tous  au 
même  but  :  celui  de  s’opposer  à  l’invasion  de  la  phlegmasie  méningée  en 
décongestionnant  l’encéphale,  soit  qu’on  applique  des  compresses  d’eau 
froide  incessamment  renouvelées;  soit  qu’on  ait  recours  aux  affusions 
roides  momentanées,  dont  l’impression  vive  est  suivie  d’une  réaction  éner¬ 
gique  et  souvent  nuisible  (Currie,  Récamier,  Parent-Duchatelet,  Gendrin, 
Sieckler,  Schutzenberger,  Schmuckerheim,  Foville);  soit  qu’on  pratique 
des  aspersions  d’eau  sur  la  tête  pendant  10  ou  1 5  minutes  et  répétées  toutes 
les  heures  (Heim),  ou  bien  encore  une  irrigation  continue  au  moyen  d’un 
seau  d’eau  suspendu  au-dessus  du  lit  du  malade,  et  percé  à  son  fond  d’un 
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trou  par  lequel  on  fait  passer  un  fil  épais  le  long  duquel  le  liquide  tombe 
goutte  à  goutte  ;  soit,  enfin,  que  l’on  applique  un  réfrigérant  plus  actif, 
sinon  moins  dangereux,  sous  forme  de  vessies  pleines  de  glace  (Lescure, 
tiharpentier,  Morlot),  ou  de  calotte  de  caoutchouc  remplies  d’eau  glacée. 
L’effet  produit  est  le  même  dans  tous  ces  cas,  et  les  préceptes  tracés  par 
Vogel  doivent  toujours  être  préalablement  mis  en  pratique  :  les  cheveux 
doivent  être  coupés  ras  et  il  est  même  préférable  que  le  cuir  chevelu  soit 
■complètement  rasé  ;  les  applications  glacées  doivent  être  sévèrement  sur¬ 
veillées  parce  que  la  glace,  venant  à  fondre,  l’eau  de  fusion  peut  s’échauf¬ 
fer  et  produire  des  effets  contraires  à  ceux  que  l’on  veut  obtenir  ;  de  plus, 
la  vessie  de  glace  ne  recouvre  habituellement  qu’une  partie  de  la  tête,  se 
■déplace  aisément,  pèse  lourdement  sur  le  sinciput,  augmente  la  douleur; 
pour  tous  ces  motifs,  ce  dernier  moyen  a  été  considéré  comme  plus  infi¬ 
dèle  et  beaucoup  plus  dangereux  que  les  précédents. 

L’action  sédative  des  affusions  froides  et  continues  est  particulièrement 
indiquée  par  la  violence  de  la  douleur,  par  le  délire  furieux;  elle  est  re¬ 
connue  inutile  et  même  nuisible  lorsque  les  symptômes  de  coma  et  d’affais¬ 
sement  dominent  (Parent-Duchatelct  et  Martinet,  Rilliet  et  Barthez, 
Laveran). 

On  peut  l’apporter  à  la  médication  réfrigérante  un  nouveau  moyen  que 
nous  avons  employé  quelquefois,  au  début,  pour  calmer  la  céphalalgie^ 
souvent  si  atroce,  qui  tourmente  les  malades  :  ce  sont  les  pulvérisations 
d’éther  sur  le  front,  les  tempes  et  le  sinciput,  renouvelées  pendant  dix- 
minutes  toutes  les  heures. 

Mais  nous  ne  pouvons  nous  dispenser  de  signaler,  à  ce  propos,  un  sin¬ 
gulier  accident  qui,  dans  l’espèce,  fut  suivi  d’un  résultat  aussi  heureux 
qu’imprévu  et  qui  doit  inspirer,  toutefois,  certaines  précautions  dans  l’em- 
])loi  de  ce  moyen  de  réfrigération. 

Un  homme  offrait  tous  les  signes  de  la  méningite  aiguë.  Tous  les  moyens 
habituellement  mis  en  usage  en  pareil  cas,  avaient  été  vainement  em¬ 
ployés  chez  lui  (saignée,  sinapismes  aux  pieds,  vésicatoires  aux  mollets, 
séton  à  la  nuque,  ventouses  scarifiées  sur  le  crâne).  Des  pulvérisations 
d’éther  à  l’aide  de  l’appareil  de  Richardson  furent  alors  conseillées  :  au 
moment  où  l’on  faisait  les  douches  éthérées,  il  s’agite,  renverse  le  flacon 
qui  renfermait  le  liquide  volatil  et  la  flamme  se  communique  à  l’éther. 
Tous  les  assistants  sont  aussitôt  enveloppés  par  les  flammes  et  le  malade 
qui,  depuis  72  heures,  n’avait  prononcé  aucune  parole,  s’échappe  brus¬ 
quement  du  lit  en  s’écriant  qu’il  allait  être  brûlé  vif.  A  partir  de  ce  mo¬ 
ment  l’amélioration  se  prononce  et  la  convalescence  ne  tarde  pas  à  se 
déclarer. 

A  côté  de  ces  moyens,  se  place  un  agent  puissant  de  réfrigération  qui  a 
dernièrement  paru  donner  d’excellents  résultats  entre  les  mains  de  Ray¬ 
naud,  Féréol  et  Blachcz  ;  nous  voulons  parler  des  bains  froids,  qui  ont 
été  employés  dans  ces  derniers  temps  contre  les  complications  cérébrales 
du  rhumatisme  articulaire  aigu.  Cette  méthode  nouvelle,  dont  l’expé¬ 
rience  n’a  pas  encoi’e  suffisamment  jugé  la  valeur,  ne  nous  semble  pas 
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applicable  à  toutes  les  formes  de  méningite  aiguë.  Elle  pourrait  être  es¬ 
sayée  dans  les  cas  graves  et  dans  ceux  ou  l’hypei-pyrexie  crée  un  danger 
réel  pour  le  malade  ;  mais  son  application  exige  une  extrême  surveillance 
et  de  très-grands  ménagements. 

Révulsifs  cutanés.  —  C’est  principalement  sur  la  tête,  sur  le  rachis, 
sur  les  membres  inférieurs  et  quelquefois  même  à  toute  la  surface  du 
corps,  que  ces  moyens  ont  été  appliqués,  sous  forme  soit  de  sinapismes,  soit 
de  vésicatoires,  de  pommades  irritantes,  de  moxas,  etc;..  La  grande  ven¬ 
touse  Junod  a  été  utile  dans  un  cas,  mais  la  difficulté  de  son  application 
explique  la  rareté  de  son  usage  dans  la  pratique  ordinaire. 

Charpentier  a  préconisé  l’emploi  des  vésicatoires  comme  méthode  géné¬ 
rale  et  dès  le  début  des  accidents.  Gendrin  attache  une  grande  importance 
à  ce  moyen  de  révulsion,  mais  à  la  condition  que  l’emplâtre  épispastique 
recouvre  presque  tout  le  cuir  chevelu  préalablement  rasé. 

Gintrac  et  Watson  conseillent  de  laisser  en  place  cette  calotte  emplas- 
tique  pendant  deux  ou  trois  jours,  jusqu’à  ce  qu’il  se  forme  une  couche 
épaisse  de  matière  purulente.  Rilliet  et  Barthez  réservent  ce  moyen,  dont 
ils  ont  constaté  l’heureuse  influence  chez  un  enfant  de  dix  mois,  au  cas 
où  la  méningite  s’est  développée  après  la  suppression  brusque  d’une  affec¬ 
tion  cutanée  du  cuir  chevelu,  et  en  toute  autre  circonstance  ils  donnent  la 
préférence  aux  frictions  d’huile  de  croton  tiglium.  «  On  verse,  disent-ils  , 
sur  la  tête  préalablement  rasée,  15  à  20  gouttes  d’huile  de  croton  que  l’on 
étend  au  moyen  d’un  gant;  ces  frictions  sont  renouvelées  trois,  quatre 
ou  six  fois  par  jour  elles  produisent  une  éruption  pustuleuse  confluente, 
ayant  quelque  analogie  avec  les  pustules  de  la  variole  qui,  se  touchant  par¬ 
leurs  bords,  soulèvent  au  loin  l’épiderme.  La  tête  toute  entière  finit  par 
être  recouverte  d’une  calotte  purulente.  Il  faut  avoir  soin,  eu  pratiquant 
ces  frictions,  de  recouvrir  les  paupières  d’un  bandeau,  pour  éviter  l’intro¬ 
duction  de  l’huile  dans  les  yeux,  car  il  pourrait  en  résulter  une  ophthalmie 
aiguë  douloureuse.  » 

Grâce  à  l’emploi  de  ce  dernier  moyen,  Turner  (d’Édimbourg)  a  obtenu 
cinq  guérisons,  dont  quatre  chez  des  enfants.  Sans  doute,  ce  n’est  là 
'qu’une  révulsion  énergique  analogue  à  celle  des  vésicatoires  et  aux  fric¬ 
tions  avec  la  pommade  stibiée,  qui  ont  aussi  donné  des  succès.  Mais  ces . 
derniers  moyens  ont  de  graves  inconvénients  ;  le  vésicatoire  occasionne 
des  stranguries,  parfois  une  cystite  gi’ave,  et  le  tartre  stibié  donne  lieu  à 
des  ulcérations  souvent  profondes  et  difficiles  à  guérir,  La  pustulation  pro¬ 
duite  par  l’huile  de  croton,  au  contraire,  est  plus  douce  et  mieux  supportée 
par  les  malades,  tout  en  produisant  un  effet  aussi  intense. 

Ce  n’est  pas  seulement  lorsque  la  méningite  est  consécutive  -à  la  sup¬ 
pression  brusque  d’une  affection  du  cuir  chevelu  qu’il  faut  recourir  à  ces 
frictions;  elles  conviennent,  dans  tous  les  cas,  vers  la  fin  ou  dans  le  cours 
de  la  deuxième  période  de  la  méningite. 

Bauer  dit  avoir  employé  avec  succès,  chez  les  enfants  atteints  de  ménin¬ 
gite,  un  singulier  remède,  dont  le  mode  d’action  paraît  se  rapprocher  des 
révulsifs.  «  Il  fait  frictionner  toute  la  surface  du  corps  du  malade  avec  une 
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éponge  fine  imbibée  d’huile  légèrement  chauffée,  ensuite  il  enveloppe 
l’enfant  dans  une  couverture  de  laine,  où  il  le  laisse  pendant  deux  heures. 
Dans  la  plupart  des  cas,  des  sueurs  abondantes,  répandues  sur  toute  la 
surface  du  corps,  sont  le  résultat  de  cet  enveloppement;  quelquefois  on 
observe  une  éruption  semblable  à  la  rougeole,  en  outre  le  système  nerveux 
est  plus  calme  et  les  sécrétions  sont  augmentées.  »  Bauer  cite,  à  l’appui 
de  cette  méthode,  une  observation  de  méningite  convulsive  bien  caracté¬ 
risée  qui  s’est  terminée  par  un  retour  à  la  santé  ;  mais,  ainsi  que  le  font 
très-judicieusement  remarquer  Rilliet  et  Barthez,  comme  dans  ce  cas  les 
frictions  huileuses  n’ont  été  pratiquées  que  sur  la  fin  de  la  maladie,  après 
l’emploi  des  sangsues,  de  l’huile  de  croton,  du  mercure,  etc.,  il  est  diffi¬ 
cile  d’estimer  l’efficacité  de  la  méthode  dans  un  traitement  aussi  complexe. 

Purgatifs.  —  Les  purgatifs  ne  servent  pas  seulement  à  combattre  la 
constipation,  symptôme  constant  de  la  méningite  aiguë,  à  dissiper  l’in¬ 
fluence  fâcheuse  que  l’embarras  du  canal  intestinal  pourrait  exercer  sur  le 
cerveau  ;  mais  ils  sont  destinés  à  produire  sur  cette  partie  du  tube  digestif 
des  effets  révulsifs  analogues  à  ceux  que  les  irritants  déterminent  sur  la 
peau. 

Les  divers  purgatifs  ;  sels  neutres,  huile  de  ricin,  jalap,  scammonée, 
calomel  ont  été  tour  à  tour  employés.  C’est  à  ce  dernier  que  nous  donnons 
la  préférence,  à  cause  de  sa  double  action  purgative  et  antiphlogistique. 

Abercrombie  et  Delcour  ont  vanté  les  effets  des  drastiques,  et  en  parti¬ 
culier  de  l’huile  de  croton,  que  ce  dernier  administre  de  la  façon  sui¬ 
vante  ; 


Huile  de  croton  tiglium.  . 

Sucre  en  poudre . 

Poudre  de  gomme.  ... 
Teinture  de  cardamome.  . 


2  gouttes. 

8  grammes. 
\  gr.  50. 

64  grammes. 


Quelques  cuillerées  à  café  de  ce  mélange  produisent  des  selles  promptes 
et  abondantes. 

Nous  avons  employé  l’huile  de  croton  en  pilules  (1  goutte  enrobée  dans 
de  la  mie  de  pain)  dans  deux  cas  où  les  vomissements  étaient  incessants 
et  la  constipation  opiniâtre  au  début  de  la  méningite,  les  lavements  pur¬ 
gatifs  n’ayant  été  suivis  d’aucun  résultat.  Ceux-ci  doivent  toujours  être 
administrés  avant  de  recourir  aux  purgatifs  violents. 

Quelques  médecins  ont  eu  recours  dès  le  début  aux  vomitifs.  «  J’ai  vu 
commettre,  dit  Gintrac,  et  j’ai  commis  cette  faute.  Mais  j’en  ai  vu  de  si 
tristes  résultats  que  je  ne  conseillerai  pas  de  s’y  hasarder  de  prime  abord 
et,  à  plus  forte  raison,  si  l’on  soupçonnait  l’existence  d’une  phlegmasie  mé- 
ningienne  intense.  »  Dans  un  cas  désespéré,  l’illustre  Laennec,  chez  un 
sujet  déjà  soumis  à  un  traitement  antiphlogistique  très-actif,  eut  recours 
au  tartre  stibié,  selon  la  méthode  de  Rasori.  Mais  nous  ne  croyons  pas 
qu’on  soit  autorisé  à  imiter  cet  exemple,  malgré  le  succès  obtenu  par  ce 
traitement  et  le  nom  illustre  du  clinicien  qui  l’a  mis  en  pratique. 

Les  mercuriaux,  préconisés  par  Gœlis,  Abercrombie,  Guersant,  ont  été 
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diversement  administrés,  soit  à  l’intérieur,  soit  en  frictions  hydrargyri- 
ques.  Gœlis  prescrivait  le  calomel  à  doses  fractionnées  (1  à  2  centigrammes 
toutes  les  deux  heures),  Reid  Clarmy  le  donnait  à  doses  beaucoup  plus 
considérables  (8  à  10  centigrammes).  La  plupart  des  auteurs  lui  associent 
les  frictions  avec  l’onguent  mercuriel  simple,  belladoné  (H.  Roger)  ou  com¬ 
biné  au  chlorhydrate  d’ammoniaque  (E.  Gintrac).  Mazade  (d’Anduze)  a 
particulièrement  insisté  sur  l’efficacité  des  frictions  mercurielles  à  hautes 
doses  (2  gros  d’onguent  napolitain  sur  l’abdomen,  en  frictions  répétées 
toutes  les  trois  heures),  et  a  cité  4  cas  de  guérison  à  la  suite  de  cette  mé¬ 
thode  thérapeutique. 

Chez  un  homme  affecté  d’un  érysipèle  de  la  face  et  présentant  tous  les 
symptômes  d’une  méningite  grave,  Liégard  (de  Caen),  après  avoir  inuti¬ 
lement  employé  les  antiphlogistiques,  prescrivit  des  frictions  mercurielles 
à  la  dose  de  5  gros  de  quatre  heures  en  quatre  heures,  sur  la  face,  le  cou 
et  la  païtie  supérieure  de  la  poitrine.  Le  lendemain  la  dose  fut  portée  à 
4  gros  par  friction.  Bientôt  les  accidents  s’amendèrent  et  le  malade  guérit. 
Les  frictions  mercurielles  ont,  suivant  Hardy  et  Béhier,  l’avantage  sur  le 
calomel  de  ne  pas  produire  sur  le  tube  digestif  un  effet  souvent  violent,  et 
par  conséquent  elles  peuvent  être  employées  alors  qu’il  existe  quelque 
contre-indication  à  l’usage  des  purgatifs.  Nous  avons,  ajoutent  ces  auteurs, 
une  grande  confiance  dans  ces  frictions  employées  sans  timidité  dans  la 
méningite  franche.  Un  certain  nombre  de  succès  ont  été  imputés  à  cette 
médication  (Lettsom,  Smiadecki,  Barré,  Lemoine,  Baumgartner,  Solier, 
Martin-Solon,  Leroy-Dupré,  Golfin).  Sur  5  cas  traités  par  ce  dernier  au¬ 
teur  à  l’aide  des  frictions  mercurielles,  trois  se  sont  terminés  par  la  gué¬ 
rison,  quoique  la  maladie  fût  parvenue  à  sa  dernière  période. 

Iode.  —  Copeman  a  publié  un  cas  de  guérison  obtenu  à  l’aide  de 
l’iode,  mais  le  diagnostic  ne  nous  semble  pas  suffisamment  établi.  Le 
traitement  consistait  dans  l’administration  de  la  solution  iodurée  de  Lugol 
à  la  dose  de  5  gouttes  toutes  les  quatre  heures.  Certains  médecins  anglais 
(Bennett,  Witshin)  ont  associé  l’iode  au  mercure  et  prétendent  avoir  retiré 
de  bons  effets  de  ce  mélange  (5  centigrammes  d’iode  et  2  grammes  de 
calomel,  divisés  en  seize  doses,  une  à  prendre  toutes  les  vingt-quatre 
heures). 

L’iodurc  de  potassium  peut  être  employé  avec  fruit  pour  combattre  la 
méningite  syphilitique  ;  son  opportunité  est  moins  nette  dans  les  autres 
formes  de  la  méningite  aiguë,  quoique  A.  Flintet  F. -R.  Lyman  aient  rap¬ 
porté  des  observations  très-concluantes  en  faveur  de  l’efficacité  de  ce  mé¬ 
dicament  ;  nous  aurons,  du  reste,  l’occasion  de  revenir  bientôt  sur  ce  der¬ 
nier  moyen  dans  l’un  des  paragraphes  qui  vont  suivre  (voy.  Méningite 
tuberculeuse). 

Le  bromure  de  potassium  est  de  date  plus  récente,  mais  son  emploi 
paraît  doublement  indiqué  pour  combattre  la  fluxion  encéphalique  et  pour 
calmer  les  phénomènes  d’excitation.  Ce  moyen  a  donné  d’excellents  résul¬ 
tats  entre  les  mains  de  W.  Hammond,  qui  conseille  de  l’administrer  à  la 
dose  de  1®'’,50,  trois  ou  quatre  fois  par  jour,  depuis  le  début  des  acci- 
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dents  jusqu’au  moment  de  l’apparition  du  coma.  Nous  avons  eu  nous- 
mêmes,  bien  souvent,  l’occasion  de  nous  louer  de  son  emploi  contre  cer¬ 
tains  accidents  convulsifs  et  fébriles  que  l’on  pouvait  attribuer  à  la  ménim 
gite- 

11  est  fait  mention,  dans  un  assez  grand  nombre  d’observations,  de 
l’efficacité  du  sulfate  de  quinine  dans  les  cas  où  l’inflammation  des  mé¬ 
ninges  a  présenté  des  rémissions  prononcées  et  plus  ou  moins  régulières, 
avec  prédominance  des  phénomènes  convulsifs  [François  (de  Mons),  Des¬ 
crimes,  Maes,  Duparcque] .  Gintrac  assure  qu’il  a  prescrit  plusieurs  fois 
avec  succès  ce  médicament  par  la  voie  rectale.  Ce  mode  d’administration 
avait  été  très-heureusement  déjà  mis  en  pratique  par  H.  Cloquet,  Hou- 
daille.  Maréchal  et  Mazet. 

Nous  avons  assez  souvent  administré  ce  médicament  en  frictions  (sous 
forme  de  pommade  ou  de  solution  alcoolique),  chez  des  enfants  très- 
jeunes,  pour  modérer  l’hyperpyrexie.  Quoi  qu’il  en  soit,  la  plupart 
des  guérisons  attribuées  à  ce  dernier  agent  avaient  trait  à  des  erreurs 
de  diagnostic,  et  tout  nous  porte  à  présumer  qu’il  s’agissait,  dans  ces  cas, 
de  fièvres  intermittentes  à  forme  délirante  ou  comateuse,  justiciables,  dans 
l’une  et  l’autre  forme,  du  sulfate  de  quinine.  Steiner  recommande  l’em¬ 
ploi  du  sulfate  de  quinine  à  la  dose  de  4  à  8  centigrammes,  répétée  plu¬ 
sieurs  fois  par  jour,  dans  les  cas  de  méningite  pyémique. 

Quant  à  V opium,  employé  surtout  dans  la  méningite  épidémique  (Chaui- 
fard,  Forget),  et  considéré  comme  un  véritable  spécifique  de  la  méningite 
au  Chili,  nous  redoutons,  malgré  l’autorité  de  Trousseau,  son  action  con¬ 
gestive  sur  les  centres  nerveux;  son  usage  serait  tout  au  plus  justifié 
dans  les  cas  où, la  violence  de  l’agitation,  des  douleurs  ou  du  délire  résis¬ 
terait  aux  médications  précédentes.  Et  encore  ne  saurions-nous  en  con¬ 
seiller  l’emploi,  surtout  dans  le  jeune  âge,  où  l’on  a  vu  ce  médicament 
produire  les  plus  funestes  conséquences.  Si  donc  le  bromure  de  potassium 
était  resté  impuissant  à  calmer  l’éréthisme  nerveux  qui  précède  ou  accom¬ 
pagne  l’invasion  d’une  méningite  aiguë,  nous  n’hésiterions  pas  à  donner  la 
pi'éférence  à  V hydrate  de  chloral  qui,  chez  trois  malades  atteints  de  mé¬ 
ningite  rhumatismale,  a  déjà  donné  d’excellents  résultats  dans  les  mains 
de  Bouchut. 

Nous  ne  citerons,  enfin,  que  pour  mémoire,  l’oxyde  de  zinc,  le  camphre, 
la  valériane,  l’asa  fœtida,  voire  même  la  digitale  appliquée  comme  anti¬ 
pyrétique,  enfin  le  musc,  que  Gintrac  prétend  avoir  employé  avec  avan¬ 
tage  dans  un  cas  extrêmement  grave  de  méningite  compliquée  d’érysi¬ 
pèle. 

En  résumé,  en  présence  d’accidents  terribles  qui  dépassent  la  portée 
des  moyens  qu’il  a  à  sa  disposition,  le  médecin  doit  avoir,  au  début,  pour 
objectif,  de  diminuer  la  violence  de  l’inflammation  et  d’apaiser  la  douleur 
qui  domine  la  scène  morbide.  Plus  tard,  ses  efforts  se  bornent  à  exciter  les 
forces  qui  défaillent,  sans  qu’il  ait,  pour  cela,  des  moyens  suffisants  à  sa 
disposition  (Laveran). 

Nous  terminerons  cette  énumération,  déjà  longue,  des  moyens  dirigés 
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contre  la  méningite  aiguë,  par  le  résumé  du  traitement  que  deux  cliniciens 
éminents  ont  conseillé  dans  les  différentes  formes  de  la  maladie  chez  les  en¬ 
fants. 

A.  Un  enfant,  âgé  de  quelques  mois,  est  pris  subitement,  après  une 
nuit  agitée,  de  violents  accès  convulsifs  qui  se  répètent  à  plusieurs  reprises  ; 
dans  leur  intervalle,  il  est  plongé  dans  le  coma,  il  a  les  pupilles  contrac¬ 
tées,  il  louche,  la  respiration  est  accélérée,  le  pouls  précipité  ;  aucune  cause 
ne  peut  rendre  compte  des  attaques,  elles  ne  sont  pas  sympathiques  d’une 
lésion  viscérale. 

Le  médecin  aura  recours  au  traitement  suivant  : 

1“  Une  application  de  quatre  sangsues  au-dessus  du  genou  ;  on  laissera 
couler  les  piqûres  pendant  deux  heures. 

2“  Les  extrémités  inférieures  seront  enveloppées  de  larges  cataplasmes 
vinaigrés  que  l’on  renouvellera  fréquemment. 

3°  Des  compresses  trempées  dans  l’eau  froide  seront  appliquées  en  per¬ 
manence  sur  le  front. 

Si  les  convulsions  persistent  encore  à  la  fin  du  premier  jour,  s’il  y  a  tou¬ 
jours  du  strabisme  et  que  le  coma  continue  dans  l’intervalle  des  accès,  on 
fera  une  seconde  application  de  sangsues,  la  tête  sera  rasée  et  l’irrigation 
l'ontinue  remplacera  les  compresses.  On  donnera  30  centigrammes  de  calo¬ 
mel  en  une  seule  prise,  et  après  que  l’effet  purgatif  aura  été  obtenu,  on 
continuera  l’administration  du  protochlorure  à  dose  de  2  centigrammes, 
toutes  les  heures.  Les  aisselles  et  les  aines  seront  frictionnées  avec  8  ou. 
10  grammes  d’onguent  napolitain. 

Si  l’enfant  devient  très-pâle,  s’il  se  refroidit,  si  les  convulsions  s’éloi¬ 
gnent  et  que  le  pouls  soit  très-petit,  on  suspendra  l’irrigation  continue* 
Si  un  assoupissement  profond  succède  à  l’excitation  convulsive,  on  rem¬ 
placera  les  cataplasmes  vinaigrés  par  des  applications  de  vésicatoires  vo¬ 
lants,  d’abord  à  chaque  jambe,  puis  à  chaque  cuisse  et  enfin  à  la  nuque. 
Au  calomel  sera  substitué  une  potion  contenant  30  centigrammes  d’iodure 
de  potassium,  donnée  par  cuillerées  toutes  les  demi-heures. 

B.  Un  jeune  enfant  de  1  à  2  ans,  bien  portant,  est  pris  de  fièvre,  d’as¬ 
soupissement  continuel,  de  fixité  dans  le  regard,  d’accélération  de  la  respi¬ 
ration,  sans  maladie  pulmonaire  ;  il  pousse  sans  cesse  des  cris  aigus,  il 
vomit  à  plusieurs  reprises;  le  ventre  est  paresseux.  11  n’a  été  exposé  à  la 
contagion  d’aucune  fièvre  éruptive  ;  il  n’a  pas  eu  d’indigestion  ;  la  denti¬ 
tion  marche  régulièrement.  Le  médecin  prudent  doit  craindre  le  début 
d’une  méningite  aiguë  et  prescrire  une  application  de  sangsues,  des  cata¬ 
plasmes  vinaigrés  [ou  mieux  administrer  une  potion  au  bromure  de  po¬ 
tassium  (1  à  2  grammes)]  et  attendre  :  si  les  symptômes  se  dissipent,  il 
est  probable  qu’il  n’avait  affaire  qu’à  des  phénomènes  nerveux  ou  conges¬ 
tifs.  Si,  au  contraire,  cet  état  persiste  ou  s’il  survient  des  crises  convul¬ 
sives,  il  faudra  alors  suivre  le  traitement  indiqué  ci-dessus. 

G.  Un  enfant  de  7  à  9  ans,  fort  et  bien  constitué,  après  avoir  été  toute 
une  journée  exposé  à  l’ardeur  du  soleil,  est  pris  de  fièvre  et  d’une  violente 
céphalalgie  :  il  vomit  à  plusieurs  reprises;  son  regard  est  égaré;  il  esl 


192  MÉNINGES  (pathologie  des).  —  méningite  chronique. 

inquiet,  agité  et  craint  la  lumière.  Il  a  été  vacciné  et  l’on  ne  peut  soup¬ 
çonner  chez  lui  le  début  d’une  maladie  éruptive  ou  typhoïde.  ^  médecin 
doit  craindre  une  méningite  (à  forme  délirante  ou  phrénétique)  et  pres¬ 
crire  :  1“  une  saignée  au  bras  de  deux  palettes  ;  2“  les  réfrigérants  et  les 
révulsifs,  précédemment  indiqués. 

Si,  aux  symptômes  susindiqués,  se  joignent  une  agitation  désordonnée, 
un  assoupissement  profond  et  un  délire  suraigu,  la  maladie  n’ayant  pas  en¬ 
core  atteint  le  milieu  du  second  ou  du  troisième  jour,  il  faut  persévérer 
dans  une  médication  active  (sangsues  aux  apophyses  mastoïdes,  irrigation 
froide  et  continue  sur  la  tête  préalablement  rasée,  frictions  mercurielles  : 
20  ou  50  grammes  d’onguent  hydrargyrique  simple  ou  belladoné,  dans 
les  24  heures). 

Dans  la  méningite  secondaire,  qui  se  termine  si  promptement  par  la 
mort  et  dont  le  début  est  si  insidieux,  quel  traitement  proposer?  II  est 
prudent,  en  pareil  cas,  de  ne  pas  avoir  recours  aux  émissions  sanguines, 
qui  ne  peuvent  que  hâter  la  terminaison  fatale.  Le  traitement  calmant  est 
le  seul  que  l’on  puisse  conseiller  pour  diminuer  l’excessive  anxiété  du 
malade. 

Quelle  que  soit  la  forme  de  la  méningite,  il  est  certaines  précautions 
que  le  praticien  ne  doit  pas  négliger.  Ainsi  l’organe  malade  doit  être  dans 
un  repos  absolu.  L’enfant  sera  placé  dans  une  chambre  spacieuse,  où  l’air 
sera  frais  et  fréquemment  renouvelé  ;  les  volets  seront  soigneusement  fer¬ 
més,  de  façon  qu’il  arrive  la  plus  petite  quantité  de  lumière  possible.  On 
éloignera  toutes  les  causes  de  bruit,  et  la  garde  du  jeune  malade  sera 
confiée  à  une  personne  tranquille  (Rilliet  et  Barthez). 

Tels  sont  les  sages  et  judicieux  préceptes  formulés  par  Rilliet  et  Barthez. 
Nous  n’avons  pas  hésité  à  les  reproduire  fidèlement  ici,  car  ils  sont  mar¬ 
qués  au  coin  de  la  saine  clinique  et  constituent  à  la  fois  le  corollaire  et  le 
complément  de  nos  prémisses  thérapeutiques,  dans  lesquelles  nous  avons 
eu  plus  spécialement  en  vue  le  traitement  de  la  méningite  aiguë  des  adultes. 

ni.  nfêningite  chronique.  —  Cette  forme  est  anatomiquement  ca¬ 
ractérisée  par  une  néoplasie  conjonctive  qui  a  pour  conséquences  des  opa 
cités  partielles  de  l’arachnoïde,  l’épaississement  de  la  pie-mère,  les  adhé 
rences  des  méninges  entre  elles  et  avec  la  surface  cérébrale,  et  accessoi¬ 
rement  le  développement  anormal  des  granulations  de  Pacchioni. 

Ces  lésions  anatomiques  compliquées  se  trouvent  associées  avec  des  alté¬ 
rations  plus  ou  moins  étendues  de  l’encéphale  et  rendent  ainsi  la  sympto¬ 
matologie  de  l’affection  difficile  et  obscure.  Aussi  est-elle  à  peine  décrite 
par  les  auteurs,  et  d’autre  part  la  description  qui  en  a  été  tracée  par  Bayle 
se  rapporte-t-elle  plus  spécialement  aux  lésions  encéphaliques  qu’à  la  mé¬ 
ningite  chronique  elle-même.  Cet  auteur  a,  en  effet,  consacré  un  intéres¬ 
sant  volume  à  la  méningite  chronique;  mais  son  étude  a  trait  à  la  péri-en- 
céphalite  diffuse,  connue  en  clinique  sous  le  nom  de  paralysie  générale 
progressive. 

Ce  n’est  pas  dans  ce  sens  que  doit  être  prise  l’expression  de  méningite 
chronique,  ou  plutôt,  si  cette  affection  se  retrouve  dans  l’histoire  de  l’alic- 
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nation  mentale,  ce  n’est  qu’à  titre  de  lésion  accessoire,  et  nous  nous  gar¬ 
derions  bien  de  vouloir  lui  imputer  tous  les  désordres  qui  lui  ont  été 
faussement  attribués. 

Partielle  et  plus  ou  moins  étendue,  la  méningite  chronique  est  très- 
fréquente  chez  les  déments  et  dans  toutes  les  folies  anciennes;  diffuse  et 
généralisée,  elle  coïncide  avec  une  lésion  anatomique  de  la  couche  hémi¬ 
sphérique  corticale,  et  constitue  avec  elle  la  lésion  caractéristique  de  la  pa¬ 
ralysie  générale  désignée  aujourd’hui  sous  le  nom  àe  péri-encéphalite  dif¬ 
fuse.  Ces  faits  appartiennent  à  l’histoire  de  l’aliénation  mentale  et  se¬ 
ront  traités  dans  un  autre  article  [Voy.  Paralysie  générale  des  aliélNés); 
nous  n’avons  pas  à  nous  en  occuper  ici. 

En  dehors  de  ces  cas,  qui  sont  les  plus  nombreux,  on  observe  la  mé¬ 
ningite  chronique,  soit  comme  processus  chronique  d’emblée,  soit  comme 
suite  d’une  méningite  aiguë  à  résolution  imparfaite. 

Les  seules  causes  bien  établies  sont  ;  Valcoolùme,  la  syphilis  et  la 
tuberculose  pulmonaire. 

Indépendamment  des  modifications  des  méninges  elles-mêmes  ,  les 
lésions  consistent  en  produits  plastiques  (exsudats,  membranes)  déposés 
eu  couches  plus  ou  moins  épaisses  sur  divers  points  de  l’encéphale ,  no¬ 
tamment  sur  la  convexité  et  à  la  base  ;  quand  ils  sont  rigoureusement  limi¬ 
tés  à  cette  dernière  région,  ces  dépôts  sont  ordinairement  liés  à  la  tuber¬ 
culose. 

Les  exsudats  basilaires  siègent  souvent  sur  les  cordons  des  nerfs  crâ¬ 
niens,  et,  après  en  avoir  entravé  la  fonction,  ils  finissent  par  en  amener 
l’atrophie. 

Cette  notion  est  de  majeure  importance  ;  les  paralysies  ainsi  produites 
forment  l’une  des  espèces  du  genre  mal  défini  décrit  par  Duchenne  (de  Bou¬ 
logne)  sous  le  nom  de  paralysie  labio-glosso-pharyngée,  et  par  Wachsmuth 
sous  celui  de  paralysie  bulbaire  progressive. 

Quand  les  lésions  sont  anciennes,  le  tissu  nerveux  central  est  atro¬ 
phié  à  leur  niveau;  si  elles  sont  étendues,  elles  produisent  une  atrophie 
générale  du  cerveau  et  par  suite  la  dilatation  et  l’hydropisie  des  ven¬ 
tricules. 

A.  Méningite  chronique  alcoolique.  —  Nous  avons  déjà,  dans  un  précé¬ 
dent  chapitre,  signalé  la  présence  de  la  pachyméningite  dans  l’alcoolisme; 
or  l’arachnoïde  et  la  pie-mère  peuvent  égalements’enflammerdans  le  cours 
de  la  dyscrasie  alcoolique. 

L’inflammation  provoque,  dans  ce  cas,  des  opacités  de  la  pie-mère  plus 
ou  moins  étendues  avec  la  dure-mère  ou  avec  la  surface  du  cervean.  Quel¬ 
quefois  ces  adhérences  sont  très-limitées  et  déterminent  peu  d’accidents 
pendant  la  vie.  Cette  phlegmasie  chronique  se  développe  probablement  à 
la  suite  de  l’altération  si  commune  des  artères  du  centre  nerveux  chez  les 
alcooliques.  Dans  une  observation  rapportée  par  E.  Leudet,  qui  a  consa¬ 
cré  à  ce  sujet  une  intéressante  leçon  clinique,  l’épaississement  de  la  pie- 
inère  était  général ,  surtout  à  la  convexité,  des  adhérences  nombreuses 
maintenaient  au  contact  les  circonvolutions  cérébrales. 
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La  méningite  chronique  des  buveurs  se  localise  ordinairement  à  la  con¬ 
vexité  des  hémisphères ,  engendre  l’opalinité  et  l’épaississement  des  mé¬ 
ninges  molles.  Dans  un  fait  observé  par  Lancereaux,  les  méninges  molles 
qui  tapissent  la  convexité  du  cerveau  étaient  opalines,  épaissies,  parsemées, 
principalement  au  niveau  des  anfractuosités,  de  petites  saillies  blanchâ- 
trés  produites  par  des  éléments  de  nouvelle  formation  en  partie  transfor¬ 
més  ;  les  circonvolutions  sous-jacentes  étaient  petites  et  indurées  ;  le  cer¬ 
veau  était  ferme,  mais  la  protubérance  était  le  siège  d’un  foyer  inflamma¬ 
toire  peu  étendu  et  caractérisé,  à  l’œil  nu,  par  une  vive  injection  avec 
teinte  grisâtre  et  ramollissement  de  la  substance  nerveuse.  L’examen  mi¬ 
croscopique  faisait  constater,  dans  ce  foyer,  la  présence  de  cellules  et  de 
noyaux  très-réfringents,  assez  analogues  aux  éléments  qui  se  rencontrent 
dans  la  trame  conjonctive  du  foie,  à  la  première  période  de  la  cir¬ 
rhose. 

B.  La  MÉNINGITE  SYPHILITIQUE,  lorsqu’elle  occupe  les  méninges  molles,  est 
caractérisée  par  une  hyperplasie  qui  donne  lieu  à  des  lésions  disséminées 
sous  forme  de  petits  noyaux  isolés,  en  nombre  plus  ou  moins  grand,  avec 
adhérences  habituelles  des  méninges  à  la  substance  cérébrale  sous-ja¬ 
cente. 

Mais  ici,  il  est  nécessaire  d’établir  tout  d’abord  des  distinctions  impor¬ 
tantes,  au  double  point  de  vue  de  l’anatomie  pathologique  et  de  la  patho¬ 
génie  des  lésions  méningées  d’origine  syphilitique. 

Nous,,  avons  déjà  précédemment  indiqué  deux  modalités  de  l’inflamma¬ 
tion  syphilitique  des  méninges  ;  la  pachyméningite  diffuse  chronique  et 
l’arachnitis  aiguë  primitive  ou  consécutive  à  l’ostéite  suppurée  des  os 
du  crâne  ;  pour  compléter  le  tableau  clinique ,  il  nous  reste  encore  à 
mentionner  trois  formes  de  manifestations  méningées  de  la  syphilis,  à 
savoir  ; 

1“  Une  méningite  chronique  indirecte,  consécutive  à  des  altérations  de 
voisinage  ou  à  des  lésions  vasculaires. 

2®  Une  méningite  gommeuse. 

3“  Une  méningite  syphilitique,  dépendant  directement  de  la  syphilis. 

1“  La  méningite  indirecte  est  le  plus  souvent  consécutive  à  la.  pachy¬ 
méningite  chronique  et  à  la  syphilis  des  os  du  crâne,  quelquefois,  mais 
beaucoup  plus  rarement,  à  l’encéphalite. 

Dans  ces  cas,  on  trouve  la  pie-mère  et  l’arachnoïde  injectées  et  épaissies  : 
le  plus  souvent,  ces  deux  membranes  sont  adhérentes  ;  quelquefois  même 
ces  adhérences  sont  si  considérables  et  le  dépôt  syphilitique  si  intimement 
lié  à  la  pie-mère,  qu’il  devient  difficile  de  savoir  à  quelle  membrane  il 
appartient  plus  spécialement  (Lancereaux).  Enfin  ,  on  a  observé  des 
destructions  plus  ou  moins  étendues  de  l’arachnoïde  et  de  la  pie- 
mère. 

.  Dans  l’observation  rapportée  par  Bayle  et  Kergaradec,  la  dure-mère  ad¬ 
hérait  aux  os  du  crâne  ;  au-dessous  de  cette  membrane,  il  existait  quatre 
tumeurs  dures,  du  volume  d’une  noix,  logées  dans  des  cavités  qu’elles 
s’étaient  creusées  dans  la  voûte  crânienne  ;  l’arachnoïde  était  détruite  au 
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niveau  d’un  foyer  de  ramollissement  cérébral,  épaissie  et  indurée  autour 
des  tumeurs,  la  pie-mère  injectée. 

Rayer  a  vu  l’inflammation  des  méninges  consécutive  à  une  tumeur  sy¬ 
philitique  occuper  tout  un  hémisphère. 

Ces  membranes  enflammées,  épaissies,  lardacées,  adhéraient  intimement 
entre  elles  et  avec  le  cerveau. 

Dans  l’observation  de  Gama,  il  ne  restait  de  l’arachnoïde  cérébrale  que 
quelques  flocons  ;  le  feuillet  crânien  était  réduit  en  une  pulpe  noirâtre, 
la  pie-mère  se  détachait  par  lambeaux  ;  la  substance  cérébrale  était  noi¬ 
râtre  dans  une  profondeur  de  deux  à  trois  lignes.  Toutes  ces  lésions  étaient 
consécutives  à  une  ostéite  (Bertrand). 

Les  recherches  de  Passavant,  de  Clifford  Albutt,  de  Heubner ,  ont  mon¬ 
tré  que,  dans  quelques  cas,  la  lésion  primitive  siégeait  dans  les  vaisseaux 
du  cerveau,  aussi  bien  dans  leurs  troncs  que  dans  leurs  branches.  Il  se 
forme  des  épaississements  des  tuniques,  des  coagulations  spontanées  du  sang 
dans  leur  canal,  d’où  résulte  une  olighémie  des  portions  plus  ou  moins 
étendues  du  centre  nerveux  auxquelles  se  rendent  ces  vaisseaux.  La  lé¬ 
sion  des  vaisseaux  est-ellè  toujours  primitive?  A  cette  question,  E.  Leudet 
répond  que  dans  certains  cas  elle  semble  secondaire  :  les  épaississements 
des  membranes  donnent  lieu  à  des  brides  qui  étranglent  quelquefois  les 
vaisseaux.  «  Ainsi  l’anatomie  pathologique,  ajoute-t-il,  sur  cette  question 
comme  sur  beaucoup  d’autres  analogues,  n’indique  pas  l’ordre  d’évolu¬ 
tion  des  lésions  que  l’examen  du  cadavre  permet  de  découvrir. 

«  Primitives  ou  secondaires,  les  lésions  des  artères  du  cerveau  produi¬ 
sent  consécutivement  des  anémies,  des  nécrobioses  de  quelques  parties  du 
cerveau  et  par  contre  un  afflux  du  sang  exagéré  ,  c’est-à-dire  une  con¬ 
gestion  dans  d’autres  parties  contiguës  du  système  nerveux. 

«  Il  est  intéressant  de  signaler  que,  chez  les  syphilitiques  comme  chez  les 
alcoolisés ,  l’inflammation  chronique  des  méninges  semble  avoir  pour 
cause,  au  moins  dans  quelques  cas,  une  affection  lente,  progressive  des 
vaisseaux  de  l’organe.  »  (Leudet). 

2°  Méningite  gommeuse.  —  Mais  indépendamment  de  ces  lésions  indi¬ 
rectes,  les  méninges  molles,  dans  le  cours  de  la  syphilis,  peuvent  donner 
naissance  à  des  néoplasmes  improprement  désignés  sous  le  nom  de  tuber¬ 
cules,  à  cause  d’une  certaine  analogie  de  forme  et  de  volume  qu’ils  pré¬ 
sentent  avec  ces  derniers  produits  morbides. 

C’est  à  tort  que  Knorre  a  considéré  la  pie-mère  comme  le  siège  exclusif 
de  ces  néoplasmes ,  en  raison  de  la  prédilection  que  semble  affecter  la 
syphilis,  à  une  certaine  période  de  son  développement ,  pour  les  lissus 
très-vasculaires.  Quelquefois  isolées,  le  plus  souvent  multiples,  les  gommes 
de  l’arachnoïde  et  de  la  pie-mère  peuvent  aussi  coexister  avec  d’autres  tu¬ 
meurs  développées,  soit  sur  la  dure-mère,  soit  dans  le  cerveau  ;  dans 
tous  les  cas,  il  est  rare  que  l’inflammation  consécutive  reste  bornée  à  ces 
membranes  et  qu’elle  n’atteigne  pas  les  organes  voisins.  Aussi,  le  plus  sou¬ 
vent,  les  méninges  adhèrent  non-seulement  entre  elles,  mais  avec  la  sub¬ 
stance  cérébrale  périphérique,  plus  ou  moins  altérée  dans  sa  consistance 
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et  dans  sa  structure  (Hildenbrand,  Lancereaux,  E.  Wagner,  Bouchard  et 

Lépine,  Romberg,  Leudet). 

La  constitution  anatomique  des  gommes  syphilitiques  a  donné  lieu  à 
des  interprétations  très-différentes.  Sans  parler  de  Fracastor,  qui  consi¬ 
dérait  ces  tumeurs  comme  formées  d’une  collection  liquide,  de  Hunter  et 
de  Ricord,  qui  les  regardaient  comme  le  résultat  d’un  épanchement  de 
lymphe  plastique,  nous  ne  citerons  aujourd’hui  que  les  opinions  des  mi¬ 
crographes  modernes,  qui  ont  été  tour  à  tour  admises  et  rejetées.  Lebert, 
après  avoir  voulu  longtemps  découvrir  un  élément  caratéristique  de  la 
gomme,  déclare  à  la  fin  qu’il  n’a  rien  trouvé  et  la  décrit  comme  formée 
de  corpuscules  ronds,  de  cellules  fusiformes,  de  vaisseaux  et  plus  tard 
de  granulations,  de  détritus  d’éléments  embryonnaires  et  de  tissu  con¬ 
jonctif. 

D’après  Ch.  Robin,  les  néoplasmes  syphilitiques  seraient  exclusivement 
composés  de  cytoblastions  atrophiés  ;  pour  Fœrster,  ce  sont  des  tumeurs 
composées  de  cellules  lymphatiques;  enfin,  suivant  Virchow,  d’un  tissu 
de  granulations  (granulome). 

Lancereaux,  de  son  côté ,  affirme  que  le  tubercule  syphilitique  et  la 
gomme  sont  constitués  par  le  même  élément,  qui  dérive  lui-même  d’une 
prolifération  du  tissu  conjonctif.  Pour  Billroth,  c’est  un  tissu  purement 
inflammatoire  ;  seul,  E.  Wagner  regarde  le  syphilome  comme  un  produit 
spécial  contenant  de  petits  éléments  cellulaires.  Voici  la  description  que 
Cornil  et  Ranvier  ont  tracée  des  gommes  syphilitiques,  et  l’habileté  bien 
connue  de  ces  deux  micrographes  est  le  plus  sûr  garant  de  l’exactitude  de 
leurs  recherches. 

Les  gommes  syphilitiques  sont  formées  : 

1°  De  cellules  rondes  de  10  à  15  millièmes  de  millimètre,  dont  le  noyau 
apparaît  sous  l’influence  de  l’acide  acétique  (ce  sont  les  cellules  em¬ 
bryonnaires). 

2“  De  cellules  fusiformes  ou  à  contours  irréguliers. 

5°  De  cellules  plus  petites,  atrophiées,  mesurant  5  ou  6  millièmes  de 
millimètre,  presque  entièrement  remplies  par  leur  noyau,  pressés  les 
unes  contre  les  autres,  au  sein  d’une  matière  fondamentale  gi’enue. 

La  gomme  en  évolution  présente  une  série  de  nodules,  possédant  cha¬ 
cun  un  centre  de  formation.  Les  éléments  cellulaires  de  la  partie  centrale 
sont  petits  et  tombent  en  détritus  ,  tandis  que  ceux  de  la  périphérie  sont 
volumineux.  Le  néoplasme  est  presque  vascularisé  pendant  son  évolution. 
Les  vaisseaux  pénètrent  à  la  périphérie  de  chaque  nodule  et  s’y  ramifient. 
Ils  contiennent  du  sang,  même  lorsque  le  centre  du  nodule  est  atrophié 
ou  en  détritus.  Ce  dernier  caractère  servirait  au  besoin  à  les  distinguer  des 
tubercules  vrais,  avec  lesquels  certains  auteurs  ont  voulu  les  confondre.  — 
Dans  ces  derniers,  on  ne  trouve  en  effet  que  des  vaisseaux  oblitérés  sans  la 
moindre  trace  de  globules  sanguins;  au  plus,  ils  subissent  une  dégéné¬ 
rescence  caséeuse  molle,  tandis  que  la  dégénérescence  de  la  gomme  est 
toujours  sèche  et  de  consistance  ferme. 

Tels  sont  les  caractères  anatomo-pathologiques  de  la  méningite  cohsé- 
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culive  aux  gommes  syphilitiques  qui  se  présentent  dans  les  enveloppes 
encéphaliques  sous  forme  de  granulations  grises  ou  rosées,  translucides, 
(l’une  consistance  plus  ou  moins  molle,  d’une  grosseur  qui  varie  depuis 
celle  d’un  grain  de  mil  jusqu’à  celle  d’un  gros  pois ,  tantôt  isolées,  tan¬ 
tôt  agglomérées  en  petits  amas. 

3“  Méningite  syphilitique  simple.  —  L’inflammation  chronique  des 
méninges  molles,  en  dehors  de  toute  production  gommeuse,  peut  être 
l’expression  directe  de  la  syphilis.  Les  faits  de  ce  genre,  quoiqu’assez  peu 
nombreux,  suffisent  néanmoins  pour  établir  l’existence  de  cette  forme  mor¬ 
bide,  admise  en  Allemagne  par  Romberg,  Griesinger,  Niemeyer,  Minich, 
Ziemssen,  en  Angleterre  par  Todd,  Read,  Broadbent,  Moxon,  Ramskill, 
Oven  Rces,  Hughlings  Jackson  et  Lawson  Tait,  et  qui  n’a  pas  pu  encore 
obtenir  définitivement  en  France  le  droit  de  cité  que  lui  ont  si  courageu¬ 
sement  accordé  nos  voisins  d’outre-Rhin  et  d’outre-mer. 

«  Jamais,  dit  Zambaco,  l’autopsie  n’a  justifié  le  titre  de  méningite,  que 
Todd  confère  aux  observations  qu’ils  rapporte  et  qui  laissent  beaucoup  à 
désirer  par  le  peu  de  détails  que  l’auteur  nous  donne.  Cette  assertion  he 
saurait  plus  être  acceptée  aujourd’hui  que  nous  possédons  des  e.xemples  in¬ 
déniables  de  méningite  syphilitique  publiés  par  Vidal,  Hérard,  Lance- 
reaux,  Leudet,  Brouardel,  etc.  Richet  a  signalé  la  transformation  fibreuse 
de  la  pie-mère  sous  l’influence  de  la  syphilis,  et,  à  ce  titre,  cette  altéra¬ 
tion  doit  rentrer  dans  la  forme  morbide  qui  nous  occupe.  La  pie-mère, 
dans  le  cas  auquel  nous  faisons  allusion,  offrait  une  structure  fibreuse.  Elle 
était  épaisse  et  adhérente  à  la  substance  grise  de  toute  la  surface  de  l’en¬ 
céphale.  Elle  étranglait  en  quelque  sorte  les  cordons  nerveux  et  les  com¬ 
primait  à  l’endroit  où  ils  émergent  de  l’encéphale,  entourés  par  un  pro¬ 
longement  de  cette  membrane.  Dans  les  cas  de  ce  genre,  la  mort  serait 
déterminée,  selon  Richet,  par  une  inertie  du  cerveau,  resserré  et  comme 
étouffé  par  la  pie-mère  devenue  fibreuse.  Cet  habile  chirurgien  a  eu  l’oc¬ 
casion  d’observer  deux  nouveaux  exemples  de  cette  transformation  fibreuse 
de  la  pie-mère  chez  des  sujets  syphilitiques,  qu’il  a  reconnue  et  diagnosti¬ 
quée  pendant  la  vie.  Il  a  même  été  assez  heureux  pour  obtenir  la  guéri¬ 
son  complète  de  l’un  de  ces  malades,  grâce  à  l’emploi  de  Tiodure  de  po¬ 
tassium. 

C.  La  DIATHÈSE  TUBERCULEUSE  figure,  daiis  les  traités  de  pathologie,  au 
nombre  des  causes  de  l’inflammation  chronique  des  méninges.  Il  est  incon¬ 
testable  que  les  enveloppes  du  cerveau  et  de  la  moelle  peuvent  s’enflam¬ 
mer  dans  la  diathèse  tuberculeuse,  soit  sous  l’influence  du  dépôt  des 
granulations  tuberculeuses,  soit  sous  l’influence  de  la  prédisposition  in¬ 
flammatoire.  La  phlegmasie  aiguë  des  méninges  n’est  pas  absolument  rare 
dans  ces  cas. la  forme  chronique  se  rencontre  quelquefois  (Leudet).  Bennett 
a  rapporté  l’observation  d’un  homme  de  30  ans,  atteint  de  méningite  chro¬ 
nique,  à  l’autopsie  duquel  on  trouva  les  méninges  cérébelleuses  épaisses 
et  adhérentes  à  la  dure-mère;  au-dessous  d’elles  il  existait,  dans  le  lobe 
gauche  du  cervelet,  une  masse  tuberculeuse  du  volume  d’un  œuf  de  pigeon. 
Depuis  quand  cette  lésion  existait-elle?  C’est  ce  qu’il  est  impossible  de 


198  MKNINGES  (pathologie  des).  —  mésisgite  chrokiqi'e. 

dire;  mais  .sa  présence,  en  comprimant  les  vaisseaux  de  la  base  du  crâne, 
pourrait  expliquer  l’hydropisie  ventriculaire  constatée  dans  ce  cas.  Cette 
observation,  ainsi  que  le  fait  avec  juste  raison  remarquer  Bennett,  prouve 
que  les  épanchements  ventriculaires  sont  plutôt  le  résultat  de  lésions  pré¬ 
existantes  que  la  conséquence  directe  d’une  inflammation  chronique. 

Il  importe  essentiellement  de  ne  pas  confondre  cette  phlegmasie  chro¬ 
nique  des  méninges,  coïncidant  avec  la  présence  des  tubercules  cérébraux, 
et  la  méningite  tuberculeuse  que  nous  décrirons  dans  un  chapitre  spécial. 

L’inflammation  des  méninges  est  lente,  chronique  et  consécutive  à 
l’irritation  déterminée  par  la  présence  du  produit  morbide  siégeant  dans 
son  voisinage.  Ce  n’est  donc  pas,  à  vrai  dire,  une  manifestation  tubercu¬ 
leuse,  mais  bien  une  simple  phlegmasie,  semblable  à  celle  qui  survient 
autour  de  toutes  les  tumeurs  intra-crâniennes,  et  en  particulier  de  celles 
qui  siègent  à  la  base  du  crâne,  soit  dans  l’épaisseur  des  os  ou  dans  la 
glande  pituitaire,  soit  dans  les  méninges  elles-mêmes.  Ces  dei'nières  se¬ 
ront  décrites  bientôt  et,  dans  le  paragraphe  qui  leur  sera  consacré,  nous 
aurons  l’occasion  de  revenir  sur  les  inflammations  aiguës  ou  chroniques 
qu’elles  peuvent  provoquer  autour  d’elles. 

D.  Les  troubles  de  la  circulation  cérébrale  peuvent-ils,  dans  les  maladies 
du  cœur  et  des  gros  vaisseaux,  donner  lieu  à  un  épaississement  des  mé¬ 
ninges  cérébrales  ? 

Un  certain  nombre  d’auteurs  ont  admis  cette  influence  pathogénique,  et 
Leudet  lui-même  semblerait  disposé  à  l’accepter,  sans  oser  cependant  se 
prononcer  d’une  façon  formelle,  quoiqu’il  ait,  le  premier,  signalé  l’in¬ 
fluence  de  la  congestion  des  sinus  rachidiens  sur  la  production  de  la  mé¬ 
ningite  spinale  chronique.  En  l’absence  de  preuves  cliniques  péremptoires, 
nous  nous  bornons  à  poser  la  question  sans  essayer  de  la  résoudre. 

Sy.mptômes  et  marche.  —  La  méningite  chronique  d’emblée  a  une  marche 
lente,  une  sjTnptomatologie  vague  et  obscure  ;  la  céphalalgie,  les  vertiges, 
les  troubles  des  sens,  l’affaiblissement  de  la  mémoire,  le  tremblement, 
l’incertitude  et  l’hésitation  des  mouvements  volontaires  en  sont  les  phéno¬ 
mènes  les  plus  ordinaires.  Ce  sont  les  seuls  qu’on  observe  lorsque  les  nei’fs 
crâniens  ne  sont  pas  intéressés  ;  aussi  est-il  bien  difficile  alors  de  fonder 
sur  eux  un  diagnostic,  à  moins  que  ces  désordres  ne  soient  observés  chez 
un  individu  en  puissance  d’alcoolisme  ou  de  syphilis,  ou  bien  encoi’e  chez 
un  individu  dont  les  antécédents  héréditaires  ne  sont  pas  nets  eu  égard 
au  système  nerveux.  Du  reste,  alors  même  qu’on  ne  formule  pas  de  dia¬ 
gnostic,  il  faut  toujours  être  anxieux  en  présence  des  accidents  précédents 
lorsqu’ils  ont  un  caractère  non  douteux  de  persistance  ;  il  arrive  souvent, 
en  effet,  que  cette  méningite  lente  est  préparatoire  en  quelque  sorte  d’une 
céréhrite  partielle  qui  éclate  subitement  avec  un  début  apoplectiforme. 

La  méningite  syphilitique  est  beaucoup  moins  silencieuse  que  la  com¬ 
mune  ;  à  la  céphalée  et  aux  autres  svTnptômes  indiqués  plus  haut  se  joi¬ 
gnent,  dans  la  majorité  des  cas,  du  strabisme,  de  la  diplopie,  des  convul¬ 
sions  qui  peuvent  présenter  la  forme  épileptique,  et  des  paralysies  plus  ou 
moins  étendues. 
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Lorsque  les  nerfs  ci’àniens  Sont  compromis  par  l’exsudât  basilaire,  la 
maladie  présente,  avec  les  symptômes  diffus  ordinaires,  des  paralysies 
ârconscrites  dont  le  siège  varie  comme  celui  de  la  lésion  elle-même, 
mais  qui  sont  contenues  dans  la  sphère  des  nei’fs  céphaliques. 

En  raison  de  la  proximité  de  leurs  origines  et  de  leure  trajets  initiaux, 
les  nerfs  bulbaires  sont  ordinairement  intéressés,  sinon  tous,  au  moins 
plusieurs  à  la  fois  ;  de  là  des  paralysies  simultanées  de  la  face,  de  la 
langue,  du  pharynx  et  du  larynx,  avec  désordres  possibles  de  l’ouïe  et  du 
goût. 

Dans  cette  variété  de  paralysie  des  nerfs  bulbaires,  qui  est,  selon  nous, 
l’une  des  formes  de  la  paralysie  complexe  décrite  par  Duchenne  (de  Bou¬ 
logne)  comme  entité  morbide,  les  mouvements  réflexes  et  la  contractilité 
électrique  sont  abolis  dans  les  parties  paralysées  ;  mais  les  muscles  ne 
s’atrophient  que  peu  ou  point,  parce  que  les  nerfs  trophiques  de  la  face 
lui  arrivent  surtout  par  la  cinquième  paire  qui,  eu  égard  à  son  émergence, 
n’est  plus  un  nerf  bulbaire. 

On  voit  que  la  localisation  et  les  traits  caractéristiques  de  cette  paralysie 
résultent  d’un  simple  fait  anatomique,  qui  est  le  voisinage  de  ces  nerfs  à 
leur  origine,  et  qu’il  n’y  a  pas  là  un  caractère  nosologique  autorisant  la 
création  d’une  espèce  morbide. 

On  comprend  très-bien  que,  dans  les  cas  de  ce  genre,  il  n’y  ait.  pas  de 
paralysie  dans  les  membres  ;  mais  les  auteurs  qui  invoquent  pour  toutes 
les  paralysies  bulbaires  indistinctement  une  lésion  atrophique  du  bulbe 
lui-même,  doivent  être  singulièrement  embarrassés  pour  expliquer  la  con¬ 
servation  de  la  motilité  des  membres  avec  une  lésion  du  bulbe,  qui  sera 
assez  générale  pour  atteindre  les  origines  de  la  [ilupart  des  nerfs  bulbaires. 

Les  troubles  des  nerfs  sensitifs  de  la  face  seraient,  selon  Leudet,  très- 
communs  au  début  de  cette  affection  :  «  C’est  d’abord  une  douleur  accusée 
sur  le  trajet  d’une  branche  du  nerf  frontal  ou  du  sous-orbitaire.  11  est  rare 
que  les  symptômes  se  produisent,  dès  le  début,  sur  toute  la  branche  oph- 
thalmique  du  trijumeau,  comme,  par  exemple,  sur  toute  une  branche 
de  Willis.  Comme  chez  beaucoup  de  malades,  on  observe  cette  forme 
particulière  de  processus  du  système  nerveux,  désignée  sous  le  nom  d’a- 
nesthésie  douloureuse.  La  diminution  de  la  sensibilité  est  limitée  à 
l’étendue  du  nerf  primitivement  atteint  ;  d’autres  fois,  elle  s’étend  pro¬ 
gressivement  et  peut,  dans  quelques  cas,  occuper  toute  l’étendue  du  tégu¬ 
ment  externe,  comme  dans  l’observation  6  rapportée  par  Leudet,  où  se 
trouve  notée  l’extension  lente  et  graduelle  de  l’anesthésie  cutanée  au  côté 
droit  de  la  face,  aux  membres  supérieurs  de  chaque  côté,  au  tronc  et  ulté¬ 
rieurement  à  la  peau  de  tout  le  corps. 

«  Cette  extension,  ajoute  Leudet,  est  un  des  points  les  plus  curieux  de 
l’histoire  de  la  méningite  chronique.  En  opposition  avec  ces  troubles  si 
prononcés  de  la  sensibilité,  nous  signalerons  dans  cette  observation  l’ab¬ 
sence  de  paralysie  des  membres.  Les  muscles  privés  de  la  motilité  étaient 
jirécisémeut  ceux  qui  reçoivent  l’innervation  des  nerfs  rampant  à  la  base 
du  crâne,  surtout  du  côté  gauche.  » 
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D’autres  fois,  les  accidents  nerveux  s’observent  sur  les  nerfs  splanch¬ 
niques  ou  sur  les  vaso-moteurs,  déterminant  simultanément  ou  alternati¬ 
vement  dans  la  même  région  des  pei’versions  de  la  motilité,  de  la  sensi¬ 
bilité,  ou  des  éruptions  herpétiques  limitées  au  trajet  des  nerfs  (zona 
ophthalmique). 

Les  nerfs  moteurs  sont  beaucoup  moins  fréquemment  atteints  que  les 
nerfs  sensitifs  ;  ils  peuvent  même  n’offrir  que  des  altérations  peu  nom¬ 
breuses  et  peu  importantes  ;  ainsi  l’une  des  malades  dont  Leudet  a  rapporté 
l’histoire,  pouvait,  malgré  l’abolition  absolue  de  la  sensibilité  de  toute  la 
peau  du  corps,  se  tenir  debout  et  marcher  même  sans  appui  ;  chez  uni- 
autre  malade,  la  motilité  des  membres  supérieurs  fut  seule  atteinte. 

La  paralysie  motrice  des  membres  supérieurs  présente  encore  une  autre 
particularité,  c’est  la  rémission  et  la  recrudescence.  Il  semble  que  la  lésion 
qui  provoque  ce  trouble  physiologique  n’offre  pas  un  degré  considérable, 
qu’elle  ne  consiste  pas  dans  une  lésion  permanente  du  tissu,  mais  unique¬ 
ment  dans  une  congestion  et  une  fluxion  susceptibles  d’augmentation. 

Ainsi  la  méningite  chronique  peut  envahir  successivement  une  étendue 
plus  ou  moins  grande  des  enveloppes  du  système  nerveux,  frappant  les 
nerfs  sensitifs,  moteurs  et  sympathiques;  et  malgré  cette  altération  des 
méninges,  le  parenchyme  du  cerveau  demeure  fréquemment  indemne,  et 
les  fonctions  intellectuelles  sont  normales. 

Cette  méningite  chronique,  spécialement  limitée  à  la  base,  offre  sous  ce 
rapport  une  grande  différence  avec  la  méningite  chronique  de  la  paralysie 
générale  progressive. 

11  est  enfin  un  dernier  symjitôme  sur  lequel  nous  devons  appeler  l’at¬ 
tention,  et  que  Leudet  a  signalé  le  premier  dans  le  cours  de  cette  ma¬ 
ladie,  c’est  la  polyurie.  Il  fait  remarquer  à  ce  propos  que  la  coexis¬ 
tence  de  ce  phénomène  avec  les  lésions  du  cerveau  est  déjà  depuis  long¬ 
temps  connue  dans  la  science  ;  on  sait  aussi  que  Cl.  Bernard  a  prouvé 
que  la  piqûre  des  divers  points  de  la  moelle  allongée  produisait  chez  les 
animaux  :  1“  l’albuminurie  ;  2“  l’augmentation  de  la  quantité  d’urine  et  la 
glycosurie  ;  5"  l’augmentation  de  la  quantité  d’urine  moins  chargée  d’al¬ 
bumine  et  de  sucre  ;  4°  l’exagération  de  la  quantité  d’urine  sans  mélange, 
dans  ce  liquide,  de  sucre  ni  d’albumine  ;  5°  l’augmentation  de  l’activité 
de  la  sécrétion  salivaire. 

La  pathologie  est  venue  confirmer  la  justesse  de  ces  données  expérimen¬ 
tales. 

Après  avoir  relaté  en  détail  deux  observations  de  méningite  chronique 
dans  lesquelles  sont  notées  la  polydipsie  et  la  polyurie,  il  fait  remarquer 
que  celle-ci  offre  des  rémissions  et  des  recrudescences  en  rapport  avec  les 
variations  des  symptômes  de  la  phlegmasie. 

La  polyurie  peut  précéder  ou  accompagner  la  glycosurie  et  l’albumi¬ 
nurie,  mais  elle  n’entraîne  ni  l’émaciation  ni  l’état  cachectique. 

Tels  sont  les  principaux  faits  contenus  dans  le  travail  de  Leudet,  que 
nous  avons  cru  devoir  reproduire  fidèlement,  car  il  renferme  la  descrip¬ 
tion  clinique  la  plus  complète  qui  ait  été  tracée  jusqu’ici  de  la  méningite 
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chronique  ;  mais,  si  exacte  qu’elle  puisse  être,  elle  n’épuise  pas  cependant 
le  sujet,  et  bien  des  détails  devraient  être  ajoutés  encore  au  tableau  précé¬ 
dent,  si  l’on  voulait  embrasser  la  généralité  des  faits.  Les  distinctions  topo¬ 
graphiques  que  nous  avons  essayé  d’établir  à  propos  de  la  méningite  aiguë 
poun-aient  trouver  ici  leur  place,  mais  l’inflammation  chronique  des  mé¬ 
ninges  étant  encore  peu  étudiée  et  pour  ainsi  dire  à  peine  connue,  nous 
devons  nous  borner  à  cette  simple  mais  imparfaite  ébauche. 

Une  seule  forme  de  cette  phlegmasie  a  attiré  l’attention  de  quelques 
observateurs  qui  ont,  il  est  vrai,  beaucoup  moins  approfondi  les  carac¬ 
tères  cliniques  que  les  lésions  anatomiques  ;  d’autres,  n’ayant  en  vue  que 
l’étude  sjmptomatique,  ont  rangé  sous  un  chef  commun  une  foule  de  ma¬ 
nifestations  pathologiques  différentes,  mais  reconnaissant  toutes  une  même 
origine  :  la  syphilis.  Or,  les  affections  syphilitiques  des  méninges  ont  une 
marche  un  peu  différente  suivant  qu’elles  sont  consécutives  à  des  lésions 
de  voisinage  et  à  des  gommes  développées  dans  leur  épaisseur,  ou  qu’elles 
surviennent  sous  l’influence  de  la  diathèse  spécifique.  Dans  le  premier 
cas,  elles  ont  une  marche  lente  et  insidieuse,  mais  progressive  et  sans 
phénomènes  apoplectiformes.  Elles  ne  se  manifestent  que  lorsque  les  lé¬ 
sions  des  parties  voisines  sont  déjà  avancées.  Il  n’est  pas  rare,  en  effet,  de 
voir  les  altérations  osseuses  précéder  de  plusieurs  années  les  manifesta¬ 
tions  méningitiques.  Une  fois  ces  membranes  envahies,  les  accidents 
symptomatiques  s’établissent  graduellement,  d’abord  dans  des  portions 
restreintes  du  corps,  d’où  ils  s’étendent  peu  à  peu  vers  les  parties  voisines, 
en  même  temps  qu’ils  présentent  plus  d’intensité.  Ce  sont  d’abord  des 
fourmillements,  des  engourdissements  qui  précèdent  des  paralysies  tout  à 
fait  partielles,  limitées  à  des  groupes  musculaires,  à  certaines  parties  d’un 
membre,  telles  que  les  doigts,  les  orteils,  etc.,  et  divers  autres  symptômes 
de  compression  caractérisés  par  la  perte  de  la  mémoire,  l’abolition  de 
certains  sens,  etc.  Après  un  laps  de  temps,  qui  peut  varier  de  quelques 
semaines  à  plusieurs  mois,  et  pendant  lequel  ces  phénomènes  ne  font  que 
s’accroître,  il  s’établit  peu  à  peu,  quelquefois  sous  l’influence  de  causes 
accidentelles  (émotion  vive,  excès  de  tout  genre,  traumatisme),  une  recru¬ 
descence  qui  se  traduit  par  du  délire,  des  mouvements  convulsifs  inter¬ 
mittents,  des  accès  apoplectifoimes,  quelquefois  de  l’aliénation,  et  la  mort 
arrive  le  plus  souvent  dans  la  stupeur  et  le  coma.  Cette  inflammation  dif¬ 
fère  de  la  méningite  franche  par  sa  marche  chronique  insidieuse.  Aussi 
Rayer  et,  après  lui.  Gros  et  Lancereaux  ont-ils  raison  d’insister  sur  ce  fait, 
comme  aussi  sur  la  nécessité  de  rechercher  la  cause  diathésique,  lors¬ 
qu’elle  existe,  dans  toutes  les  affections  cérébrales  mal  caractérisées  dans 
leur  marche  et  présentant  quelque  symptôme  insolite. 

Lorsque  la  méningite  chronique  est  liée  à  la  présence  de  gommes  ou 
de  tumeurs  syphilitiques,  les  accidents  diffèrent  d’une  façon  notable. 
D’abord  ils  ne  sont  pas  persistants,  ils  se  dissipent  r.apidement  pour  repa¬ 
raître  à  des  intervalles  plus  ou  moins  rapprochés  ;  ce  sont  des  phénomènes 
congestifs  dont  l’intensité  augmente  d’autant  plus  rapidement  que  le  ma¬ 
lade  n’est  soumis  à  aucun  traitement  :  ce  sont  des  céphalées,  des  vertiges, 
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des  éblouissements;  puis  surviennent,  après  un  laps  de  temps  variable,  soit 
des  attaques  apoplectiformes,  soit  des  phénomènes  inflammatoires,  qui  peu* 
vent  aussi  marcher  de  pair  avec  les  précédents.  Même  alors,  il  existe  des 
rémissions,  et  si  l’on  fait  intervenir  un  traitement  approprié,  comme  le 
disait  Trousseau,  on  fait  des  miracles. 

Mais  le  plus  souvent  la  guérison  n’est  que  momentanée  ;  au  bout  de 
quelques  semaines,  de  quelques  mois  ou  même  de  plusieurs  années,  les 
accidents  reparaissent  sous  la  même  forme,  mais  ils  sont  alors  plus  diffi¬ 
ciles  à  conjurer  (Bertrand). 

Quelle  que  soit  la  forme  de  méningite  que  l’on  considère,  ce  n’est  pas, 
en  somme,  comme  l’a  dit  Lallemand,  une  maladie  homogène,  continue 
depuis  le  début  jusqu’à  la  mort,  mais  une  série  de  maladies  distinctes, 
offrant  des  caractères  variés,  non-seulement  chez  des  individus  diffé¬ 
rents,  mais  encore  chez  le  même  malade,  à  des  époques  différentes. 

Après  avoir  indiqué  les  caractères  de  l’inflammation  chronique  des  mé¬ 
ninges  et  les  circonstances  morbides  dans  lesquelles  cette  lésion  se  mon¬ 
tre  le  plus  habituellement,  il  nous  reste  à  déterminer  l’époque  des  mala¬ 
dies  diathésiques  dans  laquelle  la  méningite  se  développe. Cette  question  a 
été  traitée  par  Leudet  avec  un  rare  talent,  et  nous  ne  saurions  mieux  faire- 
que  de  lui  emprunter  les  lignes  qui  vont  suivre  :  «  Ce  n’est,  en  général, 
qu’à  une  époque  assez  avancée  de  la  dyscrasie  alcoolique  que  la  méningite  se 
développe. Sous  ce'rapport,  je  n’ai  rien  observé  qui  permette  de  formuler  une 
règle  générale.  Dans  l’alcoolisme,  comme  dans  tous  les  empoisonnements 
chroniques ,  l’action  du  toxique  varie  beaucoup  suivant  les  individus  :  les  uns 
arrivent  rapidement  aux  dégénérescences,  les  autres  résistent  mieux  à  l’ac¬ 
tion  lente,  mais  incessante,  de  l’agent  toxique.  »  Gros  etLancereaux  avaient 
déjà  signalé  l’apparition  d’accidents  nerveux  :  névralgies,  paraplégies, 
hémiplégies,  amauroses,  etc. ,  vers  la  fin  de  la  période  secondaire  de  la  syphi¬ 
lis.  D’autres  ont  indiqué  la  possibilité  d’une  apparition  plus  précoce  des 
accidents  nerveux.  Déjà,  il  y  a  dix  ans,  Biermer  écrivait  que  les  lésions  du 
cerveau  peuvent  apparaître  dans  la  syphilis  constitutionnelle  sans  être 
précédés  de  symptômes  secondaires.  Heuhner  assure  môme  que  les  symp¬ 
tômes  généraux  peuvent  survenir  dans  chaque  phase  delà  syphilis,  même 
avant  le  premier  exanthème.  A.  Fournier  a  tracé  une  histoire  très-intéres¬ 
sante  de  l’anesthésie  et  de  l’analgésie  dans  la  période  secondaire  de  la 
syphilis  chez  la  femme.  Cette  anesthésie  offre  des  lieux  d’élection  remar¬ 
quables  :  on  la  rencontre  à  la  face  dorsale  des  mains,  à  la  face  postérieure 
des  avant-bras  et  surtout  aux  seins.  Cette  perturbation  fonctionnelle  est- 
elle  indépendante  d’une  lésion  matérielle  du  système  nerveux?  Fournier 
ne  résout  pas  la  question,  «  cependant  il  est  probable,  dit-il,  qu’une 
altération  préside  à  la  production  de  ces  sjmptômes.  Minich,  Rayer,  etc., 
ont  affirmé  que  les  méningites  syphilitiques  apparaissaient  souvent  à  une 
époque  peu  avancée  de  la  diathèse  syphilitique.  » 

Leudet  rapporte  un  fait  intéressant  qui  prouve,  de  la  façon  la  plus  nette, 
la  précocité  des  accidents  cérébraux  dans  le  cours  de  la  syphilis  ;  mais  la 
lecture  de  cette  observation  laisse  quelques  doutes  sur  le  siège  même  de 
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la  lésion  intra-crânienne  ;  toutefois,  s’il  est  certain  que,  dans  ce  cas,  le 
cerveau  a  présenté  des  signes  de  lésions  spécifiques,  il  est  probable  que 
les  méninges  ont  pris  une  part  plus  ou  moins  grande  à  l’altération. 

Enfin,  dans  la  tuberculose,  l’époque  de  la  manifestation  méningitique 
serait  plus  incertaine  encore,  au  dire  du  même  auteur.  Certains  faits, 
observés  par  lui  et  dont  il  relate  brièvement  l’iiistoire,  montrent  que  le 
processus  tuberculeux,  chez  les  enfants  et  les  adolescents,  peut  frapper 
d’abord  les  enveloppes  du  cerveau  et,  ultérieurement,  le  poumon.  Chez  les 
adultes,  morts  de  tubercules  pulmonaires,  Leudet  a  constaté  plusieurs  fois 
à  l’autopsie,  des  épaississements  des  méninges  et  les  traces  manifestes 
d’une  phlegmasie  chronique.  Jamais,  il  est  vrai,  il  n’a  vu  cette  dernière 
variété  de  lésions  précéder  la  tuberculose  pulmonaire. 

Diagnostic.  —  Les  états  pathologiques  variés  réunis  sous  la  dénomina¬ 
tion  collective  de  méningite  chronique,  en  rendent  le  diagnostic  presque 
impossible.  Une  seule  de  ces  diverses  formes  morbides  peut  parfois  être 
distinguée,  et  encore  est-ce  avec  la  plus  grande  réserve  que  le  diagnostic 
peut  en  être  posé  :  nous  voulons  parler  de  la  méningite  syphilitique.  Mais 
le  diagnostic  étiologique  étant  admis,  de  nombreuses  et  parfois  insurmon¬ 
tables  difficultés  entourent  la  diagnose  anatomique.  La  marche  seule  des 
accidents  pourra  quelquefois  mettre  sur  la  voie,  mais  ne  sera  pas  toujours 
suffisante  pour  faire  éviter  l’erreur  à  laquelle  l’expérience  la  plus  con¬ 
sommée  ne  saurait  parfois  se  soustraire  ;  et,  comme  l’a  fort  judicieusement 
fait  observer  Schützenberger  ;  Si  la  congestion  méningée  et  la  méningite 
aiguë  ont  une  physionomie  symptomatique  assez  tranchée,  les  affections 
chroniques,  certaines  névroses,  des  tumeurs  fibreuses  de  la  dure-mère,  le 
tubercule,  le  cancer,  la  méningite  chronique  ne  donnent-ils  pas  lieu  à  des 
perturbations  fonctionnelles  fort  analogues  ?  Combien  de  fois  n’est-on  pas 
réduit  à  admettre  une  encéphalopathie  sur  la  nature  de  laquelle  on  ne  peut 
hasai’der  que  des  conjectures. 

Pour  n’en  citer  qu’un  exemple,  nous  ferons  appel  à  l’autorité  du  plus 
grand  clinicien  de  l’Irlande,  qui  a  déjà,  depuis  longtemps,  signalé  une 
des  causes  d’erreur  de  diagnostic  les  plus  fréquentes.  «  Un  malade,  dit-il, 
vient  à  vous  ;  il  se  plaint  d’une  céphalalgie  sévère  qui  présente  des  exacer¬ 
bations  le  soir,  et  il  accuse  une  sensation  pénible  de  pesanteur  dans  la 
tête.  Si  vous  lui  demandez  de  préciser  le  point  dans  lequel  il  souffre,  il  ne 
peut  le  faire  exactement  ;  il  accuse  tour  à  tour  la  région  du  front  et  une 
des  régions  latérales  du  crâne.  D’un  autre  côté,  vous  ne  pouvez  découvrir 
sur  le  cuir  chevelu  aucun  point  qui  soit  douloui’eux  ou  gonflé;  les  choses 
vont  ainsi  pendant  un  certain  temps  ;  puis  le  malade  perd  complètement 
le  sommeil,  les  rémissions  de  la  céphalalgie  sont  moins  longues  et  moins 
complètes,  la  douleur  augmente  d’intensité.  Tolérable  dans  la  journée,  elle 
devient  horriblement  pénible  le  soir,  elle  ne  laisse  pas  au  patient  une 
heure  de  repos.  Lès  plus  hautes  doses  d’opium,  les  narcotiques  les  plus 
puissants  ne  produisent  aucun  soulagement;  le  repos  au  lit,  les  fomenta¬ 
tions,  les  lotions  froides,  les  liniments  stupéfiants,  la  saignée  même  et  les 
sangsues  modifient  à  peine  ces  douleurs.  11  se  peut  qu’à  votre  première 
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visite  vous  pensiez,  d’après  l’aspect  du  malade  et  le  récit  de  ses  soul- 
Irances,  que  le  cerveau  est  le  point  de  départ  des  accidents.  Vous  instituez 
donc  tout  d’abord  un  traitement  antiphlogistique  et,  pleins  de  confiance, 
vous  en  attendez  le  résultat;  mais  les  jours  succèdent  aux  jours  sans 
amener  cette  guérison,  dont  vous  étiez  si  certains,  et  vous  vous  prenez  à 
douter  de  l’exactitude  de  votre  diagnostic.  » 

Du  reste,  il  faut  bien  en  convenir,  en  pareil  cas,  l’erreur  est  bien  excu¬ 
sable  et  l’hésitation  est  légitime.  Ne  croirait-on  pas,'  en  effet,  dans  les 
lignes  précédentes,  lire  la  description  de  la  méningite  syphilitique;  or  il 
s’agissait,  dans  le  cas  auquel  Graves  fait  allusion,  d’une  périostite  de  la 
table  interne  du  crâne  et,  quelques  jours  après,  on  découvrit  sur  le  cuir 
chevelu  un  point  manifestement  donloureux  à  la  pression,  et  alors  seule¬ 
ment  put  être  soupçonnée  la  véritable  cause  des  accidents. 

La  pachyméningite  et  les  tumeurs  non  syphilitiques  de  la  dure-mère  se 
distinguent,  suivant  Lancereaux,  de  la  méningite  syphilitique,  l’une,  par 
l’apparition  rapide  et  presque  subite  d’accidents  aigus  caractérisés,  en 
général,  par  de  la  contracture,  de  la  somnolence  et  autres  phénomènes  de 
compression;  les  autres,  par  une  céphalée,  en  général  peu  intense,  et  des 
symptômes  lentement  progressifs;  mais,  en  outre,  ces  affections  ne  pré¬ 
sentent  pas  la  filiation  des  accidents  de  la  syphilis,  ni  la  cachexie  propre 
à  la  période  viscérale  de  cette  dernière  maladie. 

L’étude  des  antécédents  du  malade  et  la  connaissance  profonde  des  ap- 
])arences  nombreuses  sous  lesquelles  la  syphilis  peut  se  montrer,  devront, 
dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  diriger  le  médecin,  quand  il  s’agira 
de  poser  le  diagnostic  des  méningopathies  syphilitiques. 

Certains  symptômes  pourront  faire  soupçonner  l’existence  d’une  ménin¬ 
gite  chronique  indépendante  de  la  syphilis  ;  tels  sont  :  la  céphalalgie  géné¬ 
rale  ou  localisée,  les  bourdonnements  d’oreilles,  la  démarche  chance¬ 
lante,  l’affaiblissement  ou  la  perte  de  la  mémoire  et,  plus  particulièrement, 
les  paralysies  localisées  d’un  ou  de  plusieurs  nerfs  de  la  base  du  cerveau 
ou  du  bulbe,  enfin  le  développement  de  la  névrite  ou  de  la  périnévTite 
optique,  a])préciables  à  l’examen  ophthalmoscopique,  etc. 

Cette  simple  et  rapide  énumération  des  symptômes  ne  montre-t-elle  pas 
déjà  la  profonde  ressemblance  de  la  méningite  chronique  avec  les  tumeurs 
intra-crâniennes  qui,  en  déterminant  la  compression  des  nerfs  crâniens, 
amènent  également  des  paralysies  circonscrites  au  domaine  de  ces  troncs 
nerveux?  L’amaurose  elle-même,  avec  les  altérations  consécutives  de  la 
rétine,  peut  se  rencontrer  aussi  dans  ces  deux  groupes  d’états  pathologi¬ 
ques.  Cependant,  il  serait  possible,  d’après  de  Græfe,  de  les  distinguer 
l’un  de  l’autre  à  l’aide  de  l’ophthalmoscope.  La  névro-rétinite  par  étran¬ 
glement  serait,  selon  cet  oculiste,  surtout  liée  à  l’existence  de  tumeurs 
intra-crâniennes  ;  la  névro-rétinite  descendante  appartiendrait  plus  spé¬ 
cialement  à  la  méningite  de  la  base.  Or,  voici  les  caractères  ophthalmosco¬ 
piques  de  ces  deux  formes  d’altérations  rétiniennes  : 

La  première  (papille  étranglée)  offre  un  engorgement,  une  tuméfaction 
manifeste  :  ses  contours  sont  effacés  par  un  exsudât  gris-rôugeâtre  qui  on 
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recouvre,  à  la  fois,  la  partie  moyenne  et  la  circonférence.  Les  vaisseaux 
centraux  paraissent  interrompus  sur  divers  points  ;  les  veines  surtout  ont 
disparu  ;  lés  artères  ont  diminué  de  calibre  ;  les  capillaires  sont  très-déve- 
loppés,  du  moins  à  une  certaine  époque. 

L’amaurose,  en  pareil  cas,  débute  d’une  façon  subite,  sinon  chez  tous 
les  sujets,  du  moins  chez  la  plupart  d’entre  eux.  Il  n’y  a  point  de  mo¬ 
difications  chromatiques,  ni  de  diminution  concentrique  du  champ  vi¬ 
suel. 

La  seconde  forme  (névrorétinite  descendante)  se  montre  à  l’ophthalmo- 
scope  sous  les  apparences  suivantes  :  La  papille  est  élargie  ;  ses  contours 
sont  frangés,  irréguliers,  mal  limités  ;  elle  semble  entourée  d’une  sorte  de 
nuage.  En  raison  de  l’opacité  acquise  par  le  nerf  optique,  les  capillaires 
paraissent  effacés  ;  les  vaisseaux  sont  tortueux,  sinueux,  surtout  les  veines, 
qui  semblent  interrompues  et  coupées  sur  divers  points  (Krishaber  et  Bail). 
Malheureusement,  ces  signes  ophthalmoscopiques  n’ont  pas  la  valeur 
diagnostique  qui  leur  a  été  attribuée  par  de  Græfe,  et  si,  dans  quelques 
cas,  ils  peuvent  être  mis  à  profit,  il  serait  imprudent  de  se  fier  à  leur 
prétendue  infaillibilité  séméiologique. 

Nous  accorderions  plus  de  crédit,  au  point  de  vue  du  diagnostic,  d’une 
part,  à  ces  accidents  convulsifs,  à  ces  hémiplégies,  souvent  tardives,  qui 
ne  font  presque  jamais  défaut  dans  les  tumeurs  cérébrales,  et  d’autre 
part,  aux  paralysies  simultanées  dé  plusieurs  nerfs  crâniens  éloignés  les 
uns  des  autres  par  leur  point  d’émergence,  tels,  par  exemple,  que  ceux 
de  la  troisième  et  de  la  septième  paire,  ou  bien  encore  de  la  deuxième  et 
de  la  cinquième. 

En  dépit  de  ces  signes  distinctifs,  plus  ou  moins  équivoques,  le  diagnostic 
de  la  méningite  chronique  sera  bien  souvent  impossible  à  établir  d’une 
façon  certaine. 

Prokostic.  —  Le  pronostic  de  la  méningite  chronique  doit  toujours  être 
extrêmement  réservé,  quelles  que  soient  la  forme  et  la  variété  de  cette  ma¬ 
ladie.  Si  innombrables  que  puissent  être  ses  modalités  cliniques,  elles  n’en 
portent  pas  moins  une  atteinte  profonde,  et  le  plus  souvent  irrémédiable, 
aux  fonctions  cérébrales.  Et  pour  n’en  prendre  que  deux  exemples,  ne 
voyons-nous  pas,  chez  l’enfant,  la  méningite  chronique  entraîner  l’hydro¬ 
céphalie,  l’idiotie  et  l’imbécillité  ;  chez  l’adulte,  la  phlegmasie  chronique 
des  méninges  n’est-elle  pas  la  compagne  presque  inséparable  de  la  péri- 
encéphalite  diffuse,  lésion  anatomique  de  la  paralysie  générale  des  aliénés? 
Si  donc  par  elle-même  la  maladie  n’est  pas  nécessairement  grave,  elle  le 
devient  tôt  ou  tard  par  les  lésions  secondaires  qui  l’accompagnent  et  qu’elle 
laisse'après  elle. 

Une  seule  exception  doit  être  admise  en  faveur  de  la  méningite  syphili¬ 
tique  ;  car  une  intervention  thérapeutique  active  et  faite  en  temps  opportun 
peut,  dans  ce  dernier  cas,  enrayer  la  maladie  et  dissiper  les  accidents  les 
plus  graves  et  les  plus  violents.  Les  symptômes  alarmants  ne  sont  pas, 
en  effet,  toujours  au-dessus  des  ressources  d’un  traitement  bien  dirigé. 
Mais  ces  lésions  syphilitiques  elles-mêmes  présentent  des  degrés  qui 
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doivent  entrer  en  ligne  de  compte,  car  elles  n’ont  pas  toutes  la  même 

gravité. 

Les  lésions  inflammatoires  directes  paraissent  être  les  moins  graves  de 
toutes,  parce  qu’elles  surviennent  à  une  période  où  les  accidents  cèdent 
encore  très-vite  au  traitement  antisyphilitique.  A  une  époque  plus  tardive, 
le  pronostic  pourra  être  plus  sérieux.  Plus  la  syphilis  est  ancienne,  plus 
ses  traces  dans  l’organisme  sont  profondes,  et  plus  aussi  les  récidives  doi¬ 
vent  être  redoutées. 

Ces  considérations  diverses  interviendront  utilement  dans  l’interpréta¬ 
tion  du  pronostic,  qui  doit  aussi  puiser  de  nouveaux  éléments  dans  l’effi¬ 
cacité  plus  ou  moins  prompte  de  la  médication  mise  en  usage.  « 

Traitement.  —  «  La  syphilis,  disait  Trousseau,  est  une  planche  de  salut, 
parce  qu’elle  donne  lieu  à  un  traitement  qui  réussit  souvent.  »  C’est  sur¬ 
tout  quand  il  se  trouvera  en  présence  d’une  méningite  chronique  de  cause 
indéterminée,  que  le  thérapeutiste  devra  se" souvenir  de  cette  mémorable 
parole  du  maître  ;  et  si  le  résultat  vient  déjouer  ses  espérances,  il  n’en 
sera  pas  moins  justifié  dans  sa  louable  tentative,  car  il  aura  essayé  la  mé¬ 
dication  la  plus  rationnelle  et  la  seule  qui  ait  donné  jusqu’ici  des  résultats 
satisfaisants. 

Le  traitement  doit  être  fondé  sur  l’emploi  combiné  des  mercuriaux  et  de 
l’iodure  de  potassium. 

Zambaco  conseille,  en  pai’eil  cas,  de  donner  le  calomel  à  doses  frac¬ 
tionnées  concurremment  avec  l’iodure  de  potassium,  dont  il  augmenterait 
ainsi  l’action.  Nous  ne  saurions,  pour  notre  part,  nous  associer  à  l’opinion 
formulée  par  ce  syphiliographe,  et  nous  croyons  préférable  de  recourir  au 
traitement  mixte,  tel  que  l’ont  institué  Boutigny,  Gibert  et  Bazin.  Ce  der¬ 
nier  conseille  la  formule  suivante  : 

Büodure  de  mercure . 

lodure  de  potassium . 

Sirop  de  saponaire . 

De  2  à  4  cuillerées  par  jour 

On  pourrait  aussi  recourir  à  une  autre  forme  de  ce  traitement  mixte, 
qui  nous  a  paru  avoir  sur  la  précédente  le  double  avantage  d’une  tolérance 
plus  grande  et  d’un  emploi  plus  prolongé.  Cette  méthode  consiste  à  com¬ 
biner  les  frictions  mercurielles  (faites  avec  l’onguent  napolitain  sur  la 
nuque,  dans  les  aines  et  les  aisselles)  avec  l’usage  interne  de  l’iodure  de 
jiotassium  aux  doses  progressivement  croissantes  de  50  centigrammes,  i , 
2  et  même  3  grammes  par  jour. 

Les  indications  thérapeutiques  fondamentales  remplies,  il  faut  seconder 
les  efforts  de  ce  traitement  rationnel  en  le  combinant  à  une  bonne  hygiène, 
à  une  alimentation  réparatrice  et  aux  divers  agents  de  la  médication  tonique 
(préparations  martiales,  quinquina,  hydrothérapie).  Ces  derniers  moyens 
seront  particulièrement  applicables  chez  les  individus  faibles,  débilités  et 
présentant  les  attributs  du  tempérament  scrofuleux. 

Nous  ne  croyons  pas  nécessaire  d’insister  sur  l’importance  majeure  de 
ce  traitement  hygiénique  et  sur  la  nécessité  de  soustraire  le  malade  à  toutes 


20  centigrammes. 
tO  grammes. 

500  grammes. 
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les  causes  d’excitation  cérébrale  qui  pourraient  exaspérer  les  accidents  et 
provoquer  vers  l’encéphale  des  poussées  congestives,  dont  on  prévoit  aisé¬ 
ment  les  conséqnences  désastreuses.  A  ce  titre,  les  excès  de  tout  genre,  et 
surtout  les  excès  alcooliques,  devront  être  rigoureusement  proscrits  ;  com¬ 
bien  de  fois,  en  effet,  comme  le  dit  avec  juste  raison  Lancereaux,  ne  voit-on 
pas  les  excès  alcooliques  devenir  la  cause  occasionnelle  d’accidents  funestes 
qui  ne  se  seraient  peut-être  jamais  manifestés  autrement  !  Il  faut  enfin  se 
souvenir  que  la  méningite  chronique,  pareille  en  cela  à  la  sjqihilis,  dont 
elle  est  souvent  l’expression  pathologique,  accorde  des  trêves  sans  signer 
la  paix,  selon  l’expression  de  Vidus  Vidius  :  Magis  inducias  fadt  quam 
pacem.  Aussi  le  clinicien  ne  saurait-il  apporter  ti’op  de  persévérance  à 
combattre  un  ennemi  d’autant  plus  redoutable  qu’il  dissimule  ses  coups  et 
frappe  inopinément  au  moment  où  on  le  croit  désarmé. 

I\’.  Méningite  tubepculeuse.  —  Il  n’est  pas  de  sujet  plus  important 
et  à  la  fois  plus  complexe  que  celui  que  nous  allons  traiter  dans  ce  cha¬ 
pitre.  La  méningite  tuberculeuse  domine,  en  effet,  par  sa  fréquence  autant 
que  par  sa  gravité,  toute  la  pathologie  infantile.  Son  seul  nom,  à  l’égal  du 
croup,  fait  frissonner  toutes  les  mères  :  aux  unes,  il  rappelle  le  souvenir 
douloureux  des  enfants  que  ce  mal  cruel  leur  a  ravis  ;  chez  les  autres,  il 
éveille  des  craintes  et  des  alarmes  pour  l’existence  de  ceux  qui  leur  sont 
les  plus  chers.  En  face  de  cette  maladie  redoutable  et  terrible,  les  médecins 
eux-mêmes,  pénéti’és  du  sentiment  de  leur  impuissance,  restent  spectateurs 
muets  et  inactifs  du  drame  dont  ils  prévoient  le  sinistre  et  prochain  dé¬ 
nouement.  D’autres,  instruits  par  une  longue  expérience  et  sachant  que 
leurs  efforts  seront  infructueux,  chei’chent  encore  à  lutter,  bien  moins 
jiour  conjurer  la  mort  implacable  et  prête  à  frapper  que  pour  soutenir  le 
courage  de  ceux  qui  entourent  l’infortuné  patient  et  ne  pas  leur  enlever 
brutalement  toute  espérance.  Ainsi  faisait  Trousseau,  ainsi  doit-on  agir. 

La  méningite  tuberculeuse  est  une  inflammation  subaiguë  des  mem¬ 
branes  molles  de  l’encéphale  que  spécifie  une  néoplasie  granuleuse  ou 
tuberculeuse,  unie  aux  produits  inflammatoires  communs.  La  tuberculose 
des  méninges  est  constituée  par  l’infiltration  granuleuse  de  la  pie-mère 
sans  méningite  concomitante. 

Quelle  que  soit  sa  forme,  la  maladie  est  rarement  primitive,  plus  rare¬ 
ment  encore  isolée  :  toutefois  il  existe,  à  cet  égard,  quelque  différence 
entre  la  méningite  tuberculeuse  et  la  tuberculose  méningée  simple  ;  la 
première  peut  être  la  manifestation  initiale  de  la  diathèse  tuberculeuse,  et 
elle  peut  tuer  avant  toute  autre  localisation  ;  dans  ce  cas,  l’autopsie  ne 
révèle  pas  d’autre  lésion  que  la  phlegmasie  spécifique  des  méninges  ;  ces 
faits  sont  rares,  mais  ils  le  sont  bien  plus  encore  pour  l’infiltration  granu¬ 
leuse  sans  méningite,  laquelle  apparaît  presque  constamment  dans  le  cours 
d’une  tuberculisation  aiguë  ou  chronique  plus  ou  moins  généralisée.  Une 
statistique  de*  Ressert  permet  de  donner  à  ces  propositions  une  formule 
numérique  qui  les  rend  plus  frappantes  :  sur  58  cas  de  lésions  tubercu¬ 
leuses  des  méninges  (avec  ou  sans  méningite),  il  n’y  a  que  deux  exemples 
de  tuberculose  limitée  aux  membranes  cérébrales  ;  dans  les  56  autres  cas. 
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les  granulations  caractéristiques  occupaient  également  d’autres  organes. 
11  est  donc  évident  que,  primitive  ou  secondaire,  la  maladie  tuberculeuse 
des  méninges  doit  être  tenue  pour  l’expression  partielle  d’une  disposition 
générale  ou  diathèse,  qui  a  pour  conséquence  et  pour  caractéristique  une 
néoplasie  tuberculeuse  plus  ou  moins  diffuse. 

Étiologie. —  La  seule  cause  véritable  de  l’infiltration  tuberculeuse  des  mé¬ 
ninges  est  donc  la  diathèse  spécifique,  acquise  ou  héréditaire  ;  toutes  les 
autres  circonstances  qui  figurent  dans  l’étiologie  ne  sont  que  des  causes  pré¬ 
disposantes  ou  occasionnelles.  Cette  transmission  héréditaire  de  la  diathèse 
tuberculeuse  suffit,  jusqu’à  un  certain  point,  pour  expliquer  le  développe¬ 
ment  fréquent  de  la  méningite  dans  les  familles  tuberculeuses  ;  quoique 
la  diathèse  tuberculeuse  ne  soit  que  l’un  des  facteurs  de  cette  affection, 
on  conçoit  que  l’autre  facteur,  à  savoir  la  méningite  même,  puisse  se  dé¬ 
velopper,  sous  l’influence  de  quelque  cause  occasionnelle,  d’autant  plus 
facilement  que  les  enfants  sont  assez  généralement  prédisposés  aux  affec¬ 
tions  cérébrales  par  le  fait  seul  de  leur  développement  physique  et  intel¬ 
lectuel.  Cependant,  cela  n’explique  pas  encore  pourquoi  la  méningite  tu¬ 
berculeuse  s’attache  à  certaines  familles  d’une  manière  particulière,  tandis 
que  les  enfants  d’autres  familles,  également  tuberculeuses,  y  sont  beau¬ 
coup  moins  sujets  et  succombent  assez  souvent  à  d’autres  manifestations 
de  la  tuberculose.  Il  faut  nécessairement  admettre  que  les  enfants  des  pre¬ 
mières  familles  ont  une  prédisposition  beaucoup  plus  grande  et  qne,  non- 
seulement  la  diathèse  tuberculeuse,  mais  aussi  une  prédisposition  spéciale 
aux  phlegmasies  méningées  leur  sont  échues  en  partage.  Quelque  grande 
que  soit  la  prédisposition  héréditaire,  l’enfant  ne  sera  pas,  par  cette  cir¬ 
constance  seule,  inévitablement  voué  à  l’invasion  de  la  méningite  tuber¬ 
culeuse  ;  il  pourra,  au  contraire,  dans  des  conditions  favorables,  traverser 
le  premier  âge  sans  en  éprouver  d’atteinte  et  arriver  ainsi  à  l’époque  où 
l’encéphale  aura  accompli  son  évolution  complète  et  où  les  affections  cé¬ 
rébrales  deviennent  beaucoup  plus  rares  (Hahn). 

Age.  —  La  méningite  tuberculeuse  a  son  maximum  de  fréquence  chez 
les  enfants  de  2  à  7  ans,  et  chez  les  adultes  de  20  à  30  ans  ;  on  l’observe, 
toutefois,  à  un  âge  plus  avancé  (68  ans,  Guersant),  et  même  chez  les  nou¬ 
veau-nés  (Bouchut).  Les  relevés  statistiques  dressés  par  Rilliet  et  Barthez, 
Bennett  et  Archambault,  s’accordent  à  établir  l’extrême  fréquence  de  la 
maladie  chez  les  enfants  âgés  de  2  à  7  ans.  Le  dernier  de  ces  auteurs,  après 
avoir  rassemblé  tous  les  cas  de  méningite  observés  pendant  une  période  de 
dix  années,  est  arrivé  aux  résultats  suivants  :  sur  414  enfants  âgés  de  2  à 
15  ans,  les  quatre  septièmes  des  cas  avaient  été  notés  dans  la  première 
enfance  (272  enfants  âgés  de  2  à  7  ans).  —  Sur  265  cas,  Bennett  a  égale¬ 
ment  enregistré  182  fois  la  maladie  à  un  âge  compris  entre  ces  deux  li¬ 
mites.  Enfin,  suivant  Rilliet  et  Barthez,  la  méningite  tuberculeuse  serait 
encore  plus  fréquente  (  74  fois  sur  96)  dans  cette  période  de  la  vie. 

Sexe.  —  Il  est  généralement  admis  qu’elle  affecte  de  préférence  le  sexe 
masculin  ;  mais  certains  relevés  ne  justifient  pas  cette  opinion.  Suivant 
Guersant,  la  maladie  serait  un  peu  plus  commune  chez  les  filles  que  chez 


-  MENIiN'GËS  (pathologie  des).  —  méningite  tbbercdleuse.  209 
les  garçons  ;  sur  les  38  cas  de  Hessert,  il  y  en  ayait  19  de  chaque  sexe  ;  la 
statistique  récente  d’Archambault  donne  des  résultats  à  peu  près  analo¬ 
gues,  c’est-à-dire  que  la  répartition  est  presque  égale  entre  les  deux  sexes  : 
sur  414  cas  réunîs  par  cet  auteur,  nous  notons,  en  effet,  212  filles  et 
202  garçons.  SjMî''209-«a#-d’hydrocéphalie  aiguë,  la  proportion  suivant 
les  sexes  serait,  d’après  Coindet,  à  peu  près  la  même  ;  car  il  a  trouvé,  sur 
ce  nombre,  104  garçons  et  105  filles. 

Conditions  sociales.  — Constitution.  — Ce  sont  les  enfants  des  classes 
moyennes  et  élevées  qui  fournissent  le  plus  grand  nombre  de  victimes  ; 
souvent  ils  présentent,  dès  leur  naissance,  une  constitution  chétive  avec 
laquelle  contrastent ,  un  peu  plus  tard ,  la  vivacité  et  la  précocité  du 
développement  intellectuel.  Sous  cette  intelligence  précoce  se  cache  déjà, 
malheureusement,  le  germe  de  la  maladie  fatale  ;  ainsi  se  trouve  justifié  le 
vers  célèbre  de  Casimir  Delavigne,  devenu  presque  banal  à  force  d’être 
répété  : 

Quand  ils  onfrtant  d’esprit,  les  enfants  vivent  peu. 

Dans  d’autres  cas,  ils  offrent  les  traits  rassurants  de  la  force  et  de  la  santé  ; 
ils  autorisent  les  plus  légitimes  espérances  et,  quand  ils  snbissent  les  pi-e- 
mières  atteintes  du  mal  redoutable,  le  médecin  ose  à  peine  en  croire  son 
expérience  et  ne  réussit  pas  toujours  à  faire  partager  aux  parents  ses 
craintes  et  ses  inquiétudes,  qui  ne  sont  déjà  que.  trop  motivées.  Legendre  a 
insisté  sur  cette  remarque  essentielle,  qu’avec  les  dehors  du  meilleur  état 
constitutionnel,  beaucoup  d’enfants  étaient  déjà  atteints  d’une  tuberculi¬ 
sation  latente.  Ainsi,  sur  28  cas  de  méningite  tuberculeuse,  12  s’étaient 
produits  avec  les  apparences  d’une  santé  excellente,  et  rien  ne  pouvait 
faire  soupçonner  le  mal,  jusque  là  entièrement  occulte,  qui  devait  plus 
tard  se  révéler  d’une  manière  si  funeste. 

Hérédité.  —  L’action  de  l’hérédité  n’est  pas  bornée  à  la  transmission 
directe  de  la  maladie  tuberculeuse  des  parents  ;  il  n’est  pas  rare  que  ceux-ci 
ne  soient  affectés  d’aucune  des  manifestations  de  la  diathèse,  et  que  cepen¬ 
dant  les  enfants  soient  emportés  à  peu  près  au  même  âge  par  la  méningite, 
n  faut  alors  rechercher  dans  la  santé  des  grands  parents  et  des  collaté¬ 
raux,  ou  attendre  de  l’avenir  l’explication  de  cette  exception,  car  il  arrive 
que  le  père  ou  la  mère  meurent  phthisiques  longtemps  après  la  perte  de 
leurs  enfants  (Archambault). 

Enfin,  il  est  d’observation  que  les  enfants  issus  d’aliénés  ou  d’hypochon- 
driaques  non  tubercnleux  sont  particulièrement  exposés  à  la  maladie. 
Rilliet  et  Barthez  insistent  avec  raison  sur  cette  influence  héréditaire  indi¬ 
recte,  très-communément  notée  par  eux  dans  les  classes  supérieures  de  la 
société.  On  peut  rapprocher  de  ce^  faits  le  cas  rapporté  par  Trousseau,  qui 
a  vu  un  enfant  allaité  par  sa  mère,  atteinte  de  syphilis,  mourir  à  4  ans 
d’une  méningite  tuberculeuse,  et  l’influence,  beaucoup  plus  hypothétique, 
admise  par  Gœlis,  des  émotions  morales  vives,  et  en  particulier  de  la 
frayeur,  éprouvées  par  les  femmes  enceintes,  sur  le  développement  ulté¬ 
rieur  de  la  méningite  tuberculeuse  chez  leurs  enfants.  Le  rôle  étiologique 
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qu’il  fait  jouer,  dans  cet  ordre  d’idées,  au  bombardement  de  Vienne,  nous 

semble  difficile  à  admettre. 

Saisons.  —  Parmi  les  causes  prédisposantes,  il  faut  encore  ranger  l’in¬ 
fluence  saisonnière  ;  c’est  au  printemps  qu’appartient  le  plus  grand  nombre 
des  cas  de  méningite  tuberculeuse  ;  l’hiver  vient  en  second  lieu.  D’après 
Güersant,  Gintrac  et  Becquerel,  la  maladie  serait  surtout  fréquente  au 
printemps,  et,  selon  Piet,  dans  les  mois  de  mars  et  de  juillet.  Cette  fré¬ 
quence  paraît  varier,  du  reste,  suivant  les  lieux  où  la  maladie  est  observée. 

^habitation  des  villes  exerce  une  influence  incontestable  et  directe¬ 
ment  proportionnelle  à  leur  population.  Londres,  Paris,  Berlin,  Vienne 
(Gœlis),  Genève  (Rilliet),  Munich  (Hauner)  doivent  être  citées  parmi 
les  villes  qui,  par  ordre  décroissant,  présentent  le  plus  grand  nombre 
d’exemples  de  cette  maladie.  Cependant,  il  n’existe  pas  de  données  statis¬ 
tiques  suffisantes  pour  comparer  sa  fréquence  dans  les  différents  pays  et 
suivant  les  climats.  11  est  toutefois  permis  de  présumer  qu’elle  sévit  plus 
particulièrement  dans  le  nord  que  dans  les  contrées  méridionales. 

Les  principales  causes  occasionnelles  sont  :  le  sevrage  prématuré,  les 
mauvaises  conditions  hygiéniques  au  point  de  vue  de  l’alimentation  et  de 
l’habitation,  les  travaux  intellectuels  trop  précoces  et  trop  prolongés,  cer¬ 
taines  maladies,  notamment  la  rougeole,  la  fièvre  typhoïde,  la  coquelu¬ 
che,  enfin  la  dentition  difficile. 

L’influence  de  cette  dernière  cause  a  été  contestée  par  Piet  ;  mais  rien 
ne  répugne  à  admettre,  avec  Rilliet  et  Barthez,  que  l’activité  circulatoire 
et  la  susceptibilité  nerveuse  qui  résultent  de  la  dentition,  ne  fixent  sur 
l’organe  encéphalique  le  germe  morbide  qui,  à  une  autre  époque  de  la  vie, 
se  serait  localisé  sur  les  poumons  ou  sur  d’autres  organes  ;  il  est  bon, 
toutefois,  de  remarquer  que  si  la  maladie  se  montre  surtout  fréquente 
à  la  fin  de  la  période  de  la  première  dentition,  on  ne  doit  pas  en  induire 
toujours  un  rapport  de  causalité  entre  ces  deux  faits. 

L’onanisme,  chez  les  enfants,  les  excès  vénériens,  chez  les  adultes, 
paraissent  aussi,  dans  certains  cas,  avoir  contribué  au  développement  de 
la  méningite  granuleuse. 

Quant  aux  causes  physiques,  auxquelles  quelques  auteurs  ont  attaché 
Une  importance  pathogénique,  telles  que  les  contusions  ou  les  chutes 
sur  la  tête,  leur  existence  nous  paraît  douteuse  et  contestable.  L insolation 
a  été  également  invoquée;  mais,  comme  le  fait  remarquer  Güersant,  s’il 
est  vraisemblable  que  l’action  prolongée  du  soleil  sur  la  tête  favorise  les 
congestions  et  les  inflammations  des  méninges,  cette  cause  agit,  dans 
l’espèce,  bien  moins  qu’on  ne  le  pense  généralement.  Ce  qui  le  prouve, 
c’est  que  la  plus  ou  moins  grande  fréquence  de  la  maladie  ne  paraît  pas 
être  en  rapport  direct  avec  les  mois  les  plus  chauds  de  l’aimée.  Rilliet  a 
rapporté  un  cas  de  méningite  tuberculeuse  survenue  à  la  suite  d’une  inso¬ 
lation.  Mais,  l’enfant  ayant  guéri,  il  pst  dès  lors  permis  de  supposer  qu’il 
ne  s’agissait  pas,  dans  ce  fait,  d’une  méningite  vraiment  tuberculeuse.  Une 
particularité  remarquable  de  cette  dernière  observation,  c’est  que,  deux  ans 
après  la  guérison  de  cet  enfant,  les  symptômes  cérébraux  reparurent  et 
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qu’il  fut  enlevé  en  qnelques  jours  par  une  méningite  tuberculeuse.  La 
suppression  ou  la  brusque  disparition  des  maladies  du  cuir  chevelu  ou 
d’autres  exanthèmes  cutanés  chroniques  ne  nous  semblent  pas  présenter, 
avec  le  développement  de  la  méningite  tuberculeuse,  un  rapport  de  causa¬ 
lité  aussi  intime  que  les  anciens  auteurs  l’ont  supposé.  Cette  répercussion 
intempestive,  pour  nous  servir  de  leur  propre  expression,  invoquée  par 
eux  comme  cause  pathologique,  n’est  le  plus  souvent  que  l’effet  de  la 
phlegmasie  spécifique,  dont  elle  marque  fréquemment  le  début.  Ainsi 
nous  semble  devoir  être  interprété  le  cas  rapporté  par  Hahn,  relatif  à  une 
jeune  fille  de  18  ans,  chez  laquelle  la  giéningite  tuberculeuse  parut  se 
développer  à  la  suite  de  la  guérison  prématurée  d’un  impétigo  de  la  face. 

D’après  la  cause  réelle  et  véritablement  unique  de  la  nnaladie,  c’est-à- 
dire  la  prédispostEîorThéréditaire,  on  peut  pressentir  les  conditions  di¬ 
verses  que  présentent  les  individus  au  moment  où  ils  sont  atteints  :  ils 
sont  très-bien  portants  ou  paraissent  tels,  ou  bien  ils  sont  déjà  sous  le  coup 
d’une  tuberculisation  évidente.  Cette  dernière  alternative  est  la  règle  pour 
l’infiltration  tuberculeuse  simple,  qui,  contrairement  à  la  méningite,  est 
plus  fréquente  chez  l’adulte  que  chez  l’enfant. 

Anatomie  pathologique.  —  Au  premier  ahord,  les  lésions  anatomiques 
de  la  méningite  tuberculeuse  ressemblent,  à  s’y  méprendre,  à  celles  de  la 
méningite  simple.  Les  altérations  de  l’arachnoïde  sont  peu  marquées;  il 
n’est  pas  rare,  en  effet,  de  trouver  cette  membrane  tout  à  fait  intacte  ;  le 
plus  souvent  elle  est  dépolie  à  la  surface,  poisseuse  et  contient,  dans  sa 
grande  cavité,  une  quantité  variable  de  sérosité  transparente,  ou  louche  et 
floconneuse  ;  les  lésions  de  la  pie-mère  sont,  au  contraire,  très-accentuées  ; 
c’est  dans  cette  dernière  membrane  que  se  trouvent  les  traces  à  la  fois  les 
plus  évidentes  et  les  plus  profondes  de  la  phlegmasie,  depuis  la  simple 
congestion  jusqu’au  dépôt  le  plus  abondant  de  pus  concret,  depuis  l’infil¬ 
tration  simple  d’une  sérosité  limpide  jusqu’à  celle  d’un  pus  verdâtre  et 
comme  gélatiniforme.  Les  épanchements  séreux  dans  la  cavité  des  ventri¬ 
cules  et  les  lésions  des  couches  superficielles  de  l’encéphale  doivent  être 
considérés  comme  secondaires  et  se  rattachant  à  la  présence  des  granula¬ 
tions  méningées  ou  à  l’inflammation  qui  les  accompagne. 

A  l’ouverture  du  crâne  des  sujets  qui  ont  succombé  à  la  maladie,  on 
trouve  la  convexité  des  hémisphères  cérébraux  le  plus  souvent  intacte.  La 
pie-mère  est  généralement  très-œdématiée  ou  présente  une  injection  vas¬ 
culaire  abondante.  Si  les  ventricules  sont  remplis  de  sérosité,  il  n’en  est 
plus  de  même  ;  la  surface  de  l’encéphale  est  fortement  appliquée  contre  les 
parois  crâniennes,  le  liquide  est  chassé  des  mailles  de  la  pie-mère  et  les 
circonvolutions  cérébrales  apparaissent  aplaties  'et  comprimées.  Mais  ce 
n’est  que  dans  les  régions  basilaires  que  se  rencontrent,  dans  la  majorité 
des  cas,  les  lésions  caractéristiques.  L’espace  sous-arachnoïdien  compris 
entre  le  chiasma  des  nerfs  optiques  et  le  pont  de  Varole,  aussi  bien  que  la 
pie-mère  de  la  base,  sont  infiltrés  d’un  liquide  séro-fibrineux,  trouble  et 
jaunâtre,  le  plus  souvent  d’un  exsudât  fibrino-purulent  dense,  résistant, 
en  général  plus  concret  que  celui  de  la  méningite  franche  ;  il  n’a  pas  une 
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coloi'ation  aussi  franchement  verte  que  ce  dernier  parce  qu’il  est  moins 
riche  en  éléments  purulents;  il  est  d’un  gris  jaunâtre  ou  grisâtre  et,  alors 
même  qu’il  s’étend  jusque  sur  la  protubérance,  la  moelle  allongée  ou  les 
lobes  antérieurs,  il  est  toujours  au  maximum  au  niveau  du  chiasfna, 
dans  les  scissures  de  Sylvius  et  sur  les  origines  des  nerfs  crâniens. 

Les  artères  de  la  pie-mère  en  sont  entourées  comme  par  une  gaine,  et 
parfois  leur  tunique  celluleuse  en  est  elle-même  infiltrée  (Yirchow).  Lors¬ 
que,  par  exception,  les  lésions  atteignent  la  convexité  des  hémisphères, 
c’est  par  extension  non  interrompue  des  lésions  de  la  base  ;  l’exsudât  suit 
le  trajet  des  vaisseaux. 

Cet  exsudât  renferme  les  granulations  caractéristiques.  Lorsqu’elles 
sont  nombreuses,  elles  apparaissent  à  première  vue  ;  mais,  dans  le  cas 
contraire,  il  faut  les  rechercher  avec  attention  pour  les  découvrir. 

Ces  granulations  sont  grises,  demi-transparentes,  d’une  grosseur  qui 
varie  depuis  celle  d’un  grain  de  mil  [granulations  miliaires)  jusqu’à  celle 
d’un  pois  ;  mais  alors  la  petite  masse  est  composée  d’éléments  multiples. 
Elles  sont  situées  le  long  du  trajet  des  vaisseaux  et  affectent  parfois  la 
forme  d’une  grappe.  Ces  dispositions  l’ésultent  de  la  genèse  et  du  siège  des 
granulations  :  elles  occupent  la  gaine  lymphatique  qui  entoure  les  vais¬ 
seaux  sanguins  et  elles  sont  produites  par  la  prolifération  de  la  gaine  et  de 
la  tunique  adventice.  Cruveilhier  avait  parfaitement  signalé  le  siège  des 
granulations  le  long  des  vaisseaux,  et  les  recherches  micrographiques  sont 
venues,  dans  ces  dernières  années,  confirmer  en  les  complétant  ces  pre¬ 
mières  données  fournies  par  notre  immortel  anatomo-pathologiste.  En 
1868,  Cornil  en  a  tracé  la  description  complète  dans  un  remarquable  tra¬ 
vail  dont  nous  extrayons  le  passage  suivant  : 

«  Au  microscope,  dit-il,  à  un  grossissement  de  20  à  50  diamètres,  les 
granulations  se  montrent  comme  des  nébuleuses,  comme  un  amas  granu¬ 
leux  sphérique  ;  on  peut  bien  apprécier,  alors,  leurs  relations  avec  les 
vaisseaux.  Elles  sont,  en  effet,  situées  ordinairement  soit  autour  d’un 
vaisseau  qui  passe  à  leur  centre,  soit  à  cheval  sur  deux  ou  trois  branches 
au  point  de  leur  division.  En  deçà  et  au  delà  de  la  granulation,  les  vais¬ 
seaux  sont  remplis  de  globules  rouges  ;  au  centre  même  de  l’ilot  opaque, 
on  ne  peut  pas  distinguer  la  couleur  rouge  du  sang. 

«  A  un  grossissement  de  200  diamètres,  on  voit  une  masse  d’éléments 
petits,  de  0,006,  sphériques,  agglomérés.  Pour  analyser  plus  complètement 
ces  granulations,  il  faut  procéder  par  une  dissection  légère  avec  les  aiguilles. 
On  enlève  d’abord,  par  ce  moyen,  les  éléments  nouveaux  appartenant  au 
tissu  même  de  la  pie-mère  et  qui  forment  la  périphérie  de  la  granulation. 
Sa  partie  centrale,  ainsi  isolée,  n’est  autre  que  le  vaisseau  ou  les  vaisseaux 
altérés  autour  desquels  elle  a  effectué  son  développement.  » 

Ainsi,  suivant  cet  habile  et  distingué  micrographe,  trois  faits  essentiels 
doivent  être  notés  dans  la  constitution  d’une  granulation  tuberculeuse  de 
la  pie-mère  : 

1“  La  formation  d’éléments  jeunes  et  petits  (cellules  embryo-plastiques, 
cellules  indifférentes  de  Fôrster)  dans  le  tissu  conjonctif  de  cette  méninge; 
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2“  La  formation  d’éléments  semblables  dans  la  gaine  lymphatique  et 
dans  la  membrane  adventice  des  vaisseaux,  ainsi  que  l’a  déciât  et  liguré 
Virchow  ; 

5“  La  coagulation  de  la  fibrine  dans  ces  derniers. 

Mais  ce  n’est  pas  là  tout  le  pi’ocessus  et,  en  parlant  des  opacités  jau¬ 
nâtres  ou  grises  que  l’on  voit  à  l’œil  nu  le  long  des  vaisseaux,  Cornil 
ajoute  : 

«  Sur  la  plus  grande  partie  du  parcours  tant  des  grosses  branches  que 
des  capillaires,  ils  sont  entourées  par  un  manchon  opaque  à  un  faible  gros¬ 
sissement,  avec  des  bosselures  de  distance  en  distance.  Cette  zone  péri¬ 
phérique,  comprise  entre  le  contour  extérieur  de  la  gaine  lymphatique  et 
la  tunique  musculeuse,  est  composée  des  mêmes  éléments  et  de  la  même 
substance  fondamentale  que  le  tissu  des  granulations,  qu’on  le  considère 
dans  la  pie-mère  ou  à  l’intérieur  de  la  gaine  lymphatique  des  vaisseaux  ; 
autour  des  vaisseaux,  ainsi  altérés  dans  une  grande  étendue,  le  tissu  con¬ 
jonctif  de  la  pie-mère  montre  ainsi  une  prolifération  évidente  de  ses  élé¬ 
ments,  mais  sans  que  la  néoformation  de  la  pie-mère  ni  celle  des  parois 
vasculaires  affectent  la  forme  du  nodule  tubei’culeux.  Cependant,  c’est  bien 
là  le  tissu  des  granulations  tuberculeuses,  et  il  ne  diffère  en  rien  de  celui 
qui  se  masse,  sous  forme  d’une  petite  tumeur  sphérique,  sur  le  tronc  ou 
sur  les  branches  de  ce  meme  conduit  vasculaire.  » 

C’est  précisément  cette  néoformation  peu  vasculaire  qui  est  la  cause  des 
opacités  jaunâtres  situées  le  long  des  vaisseaux.  Des  faits  anatomiques  pré¬ 
cédents  résultent  des  désordres  considérables  dans  la  circulation  de  la  pie- 
mère,  et,  en  premier  lieu,  la  coagulation  du  sang  dans  les  petits  vaisseaux, 
dont  la  lumière  ne  tarde  pas  à  être,  de  la  sorte,  oblitérée  ;  les  grosses 
artères  restent  le  plus  souvent  libres  ;  cependant,  Ilayem  a  observé  l’obli¬ 
tération  de  l’artère  cérébelleuse  antérieure,  et  Troisier  celle  de  l’artère 
cérébelleuse  supérieure.  Quoique  les  artères  soient  encore  perméables, 
il  n’en  est  pas  moins  évident  que  le  cours  du  sang  est  arrêté  sur  une  cer¬ 
taine  partie  des  artérioles,  des  capillaires  et  des  veinules.  La  tension  est 
nécessairement  plus  considérable  dans  les  gros  vaisseaux,  et  la  circulation 
en  retour  du  sang  veineux  plus  difficile.  L’œ,dème,  qu’on  observe  fréquem¬ 
ment  dans  le  cerveau  et  dans  la  pie-rnèi’e,  au  niveau  des  régions  granulées, 
est  la  conséquence  forcée  de  cette  oblitération  d’un  certain  nombre  de 
vaisseaux  et  de  l’augmentation  de  pression  du  sang  dans  les  voies  restées 
perméables  ;  aussi  n’y  a-t-il  pas  lieu  de  s’étonner  des  symptômes  formida¬ 
bles  de  la  méningite  tubei’culeuse  et  de  leur  l’apidité  presque  foudroyante 
dans  certains  cas. 

Nous  aurons  bientôt  l’occasion  de  revenir  sur  ces  faits  dans  l’interpré¬ 
tation  pathogénique  des  symptômes,  et,  en  nous  appuyant  sur  les  intéres¬ 
santes  recherches  de  notre  ami  Rendu,  nous  montrerons  la  relation  con¬ 
stante  entre  les  exsudais  qui  siègent  à  la  base  de  l’encéphale,  surtout  vers 
l’origine  des  scissures  de  Sylvius,  et  les  paralysies  permanentes  qui  s’ob¬ 
servent  pendant  la  vie  ;  nous  verrons  aussi  le  l'ôle  important  que  la  com- 
i  re.'s  on  des  vaisseaux  par  ces  exsudais  joue  dans  la  production  des  altéra- 
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lions  des  centres  nerveux  encéphaliques.  De  la  sorte  se  trouve  éclairé  et 
résolu  un  des  problèmes  pathologiques  les  plus  obscurs  et  réputé  jusqu’ici 
nsoluble. 

En  résumé,  l’inflammation  tuberculeuse  des  méninges  est  donc  consti¬ 
tuée  par  deux  processus  différents  et  allant  de  pair  :  la  néoplasie  granu¬ 
leuse  ou  tuberculeuse,  et  la  néoplasie  purulente.  Mais  nous  n’aurions 
tracé  qu’une  incomplète  ébauche  anatomo-pathologique  de  cette  maladie 
si  nous  nous  bornions  à  cette  description  sommaire  des  lésions  caracté¬ 
ristiques  et  intrinsèques.  11  est,  en  effet,  une  série  d’altérations  secon¬ 
daires  ou  concomitantes  dont  l’importance  et  le  rôle  pathogénique  ne  sau¬ 
raient  être  aujourd’hui  méconnus  :  nous  voulons  parler  des  lésions  céré¬ 
brales  elles-mêmes. 

Lésions  encéphaliques.  —  Les  méninges  sont  adhérentes  aux  couches 
corticales,  et  celles-ci  présentent  des  altérations  inflammatoires  qui  sont 
surtout  manifestes  chez  les  enfants.  Ces  lésions,  signalées  par  Tigger, 
ont  été  bien  étudiées  et  remarquablement  décrites  par  Hayem,  qui  les 
rattache  à  une  encéphalite  hyperplastique  subaiguë.  Au  niveau  des  points 
adhérents,  la  partie  superficielle  des  circonvolutions  est  ramollie,  et  si 
on  la  porte  sous  le  microscope  on  y  trouve  toujours,  dit-il,  au  milieu 
d’une  substance  amorphe  plus  ou  moins  granuleuse,  des  corpuscules 
quelquefois  très-volumineux,  contenant  de  1  à  4  ou  même  6  noyaux. 
Ces  noyaux  sont  quelquefois  très-nettement  en  voie  de  segmentation  ; 
dans  certains  cas,  il  règne  autour  d’eux  une  sorte  d’espace  vésiculeux. 
Enfin,  dans  quelques  cas,  on  voit,  dans  la  même  masse  de  proto- 
jilasma,  un  corpuscule  contenant  1  noyau  adhérent  et  1  ou  2  noyaux 
libres.  Ces  divers  types  d’éléments,  que  l’on  retrouve  aussi  dans  la  pie- 
mère,  paraissent  provenir  de  l’irritation  nutritive  qui  s’empare  des  éléments 
de  la  névroglie.  Un  peu  plus  profondément,  dans  la  couche  corticale,  on 
ne  retrouve  plus  ces  formes  pour  ainsi  dire  monstrueûses  ;  mais  on  voit 
que  la  substance  amorphe  est  partout  plus  grenue,  grisâtre,  que  les  élé¬ 
ments  de  la  névroglie  sont  ternes,  très-granuleux,  souvent  parfaitement 
arrondis,  et  contiennent  1  ou  2  noyaux. 

Dans  les  éléments  vésiculeux  des  couches  corticales,  le  noyau  habituel¬ 
lement  unique  est  entouré  d’une  masse  protoplasmique  grisâtre. 

Les  vaisseaux  capillaires  sont  le  plus  souvent  remplis  de  globules  de 
sang  empilés  jusque  dans  les  plus  petites  ramifications,  et  l’on  ti’ouve  sur 
leur  paroi  des  corps  fibro-plastiques  tuméfiés,  remplis  de  granulations  gri¬ 
sâtres  et,  quelquefois,  de  plusieurs  noyaux;  enfin,  le  long  de  plusieurs- 
vaisseaux  se  remarquent  çà  et  là  des  amas  de  noyaux  libres,  particulière¬ 
ment  sans  les  gaines.  Cette  encéphalite  subaiguë  et  diffuse,  assez  analogue, 
au  point  de  vue  anatomique,  à  celle  de  la  paralysie  générale,  accompagne 
constamment  la  phlegmasie  des  méninges,  et  se  montre  au  niveau  des 
points  où  la  méningite  est  la  plus  accusée,  c’est-à-dire  dans  les  circonvo¬ 
lutions  de  la  hase,  et  particulièrement  celles  qui  forment  le  fond  et  les- 
côtés  de  la  scissure  de  Sylvius. 

Mais  les  lésions  de  l’encéphale,  dans  la  méningite  tuberculeuse,  ne  sont 
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pas  limitées  à  la  sui’face;  on  peut  aussi  observer,  d’après  Hayem,  des 
lésions  inflammatoires  limitées,  liées,  en  général,  directement  à  une  lésion 
plus  prononcée  des  méninges,  à  ce  niveau,  et  quelquefois  même  à  une 
production  rapide  de  tubercules  dans  l’épaisseur  même  de  la  couche  cor¬ 
ticale.  Notre  savant  ami  en  a  rapporté  un  exemple  remarquable  dans  sa 
thèse  inaugurale. 

Dans  certains  cas,  la  substance  blanche  peut  offrir  une  coloration  ro¬ 
sée,  uniforme  ;  mais  il  est  plus  commun  de  rencontrer,  dans  la  couche 
grise  corticale,  des  piquetés  hémorrhagiques  abondants,  correspon¬ 
dant  généralement  aux  endroits  qui  étaient  adhérents  avec  la  pie-mère  ; 
souvent,  même,  on  trouve  de  véritables  noyaux  apoplectiques  (Gardin). 
Dans  un  cas  obsei’vé  par  Rindfteisch,  autour  de  la  fosse  de  Sylvius,  la 
substance  corticale  du  cerveau  avait  subi  un  ramollissement  rouge,  qu’on 
pouvait  attribuer  directement  à  de  nombreuses  ecchymoses  punctiformes, 
provenant  des  vaisseaux  cérébraux  devenus  tuberculeux.  Rokitansky  men¬ 
tionne  également  des  hémorrhagies  dues  à  une  semblable  cause. 

Enfin,  il  est  une  autre  lésion  secondaire  de  l’encéphale,  précédemment 
signalée  par  les  auteurs,  attribuée  par  les  uns  à  l’inflammation,  par  les 
autres  à  l’imbibition  séreuse  de  la  pulpe  cérébrale,  et  que  Rendu  a  décrite, 
il  y  a  trois  ans  à  peine,  avec  autant  d’exactitude  que  de  talent.  Il  a  parti¬ 
culièrement  insisté  sur  l’étroite  corrélation  qui  existe  entre  ces  altérations 
anatomiques  et  les  lésions  vasculaires,  et  mous  verrons  tout  le  profit  qu’il 
a  su  tirer  de  ses  recherches  pour  l’interprétation  pathogénique  des  symp¬ 
tômes.  «  C’est  en  effet,  dit-il,  en  provoquant  des  altérations  secondaires 
dans  les  centres  nerveux  encéphaliques,  que  les  dépôts  tuberculeux  des 
méninges  déterminent  la  paralysie.  Toujours,  lorsque  celle-ci  a  été  perma¬ 
nente  et  durable,  on  trouve,  à  l’autopsie,  des  lésions  profondes  de  l’encé¬ 
phale  et  j’ajouterai  que,  presque  constamment,  elles  occupent  un  siège 
circonscrit,  dont  le  corps  strié  constitue  comme  le  noyau  central.  »  C’est 
précisément  la  démonstration  de  ce  fait  anatomique  qui  forme  le  point 
capital  de  la  thèse  de  ce  judicieux  observateur. 

Ces  lésions  sont,  d’après  lui,  de  deux  sortes  :  1“  des  foyers  de  ramol¬ 
lissement  simple  ;  2“  des  îlots  d’hémorrhagie  capillaire.  Les  premiers  ne 
diffèrent  en  rien  du  ramollissement  disséminé  que  l’on  observe  chez  les 
vieillards  athéromateux  ou  à  la  suite  d’embolies  cérébrales.  Ils  se  présentent 
sous  la  forme  de  noyaux  d’un  blanc  grisâtre,  légèrement  teintés  de  jaune, 
à  parois  irrégulièrement  déchiquetées.  Leur  contenu  se  dissout  sous  un 
filet  d’eau  en  une  pulpe  diffluente,  quelquefois  colorée  par  un  peu  de 
sang.  Tout  autour,  la  substance  cérébrale  est  pénétrée,  par  imbibition, 
d’une  sérosité  jaunâtre  et  a  perdu  sa  consistance,  sans  offrir  la  mollesse 
des  parties  centrales.  Il  en  résulte  qu’il  existe,  autour  du  point  ramolli, 
une  zone  de  tissu,  souvent  profonde,  qui  a  subi  des  altérations  considéra¬ 
bles  et  dont  le  fonctionnement  est  plus  ou  moins  compromis. 

L’apoplexie  capillaire  se  voit  tantôt  isolément,  tantôt  simultanément 
avec  les  foyers  de  ramollissement  précédents  ;  dans  ce  dernier  cas,  elle  en 
occupe  la  périphérie.  Cette  lésion  siège  habituellement  sur  un  point  res- 
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treint  de  l’encéphale,  presque  toujours  au  voisinage  des  circonvolutions, 
ou  dans  un  des  noyaux  du  corps  strié  ;  rarement  on  la  trouve  dans  la 
substance  blanche.  Ce  sont  de  petits  espaces  ponctués  de  sang  et  mani¬ 
festement  ramollis,  mais  sans  présenter  de  collections  hématiques  ana¬ 
logues  aux  épanchements  de  l’hémorrhagie  cérébrale.  Il  en  résulte  cette 
apparence  spéciale  que  Cruveilhier  a  désignée  sous  le  nom  d’apoplexie  ca¬ 
pillaire,  et  qui  est  due,  ainsi  que  le  montre  l’examen  mici’oscopique,  à  de 
petites  hémorrhagies  siégeant  dans  les  gaines  lymphatiques  des  artères. 

Ces  ramollissements,  qu’ils  soient  ou  non  accompagnés  d’hémorrhagies 
dans  les  gaines  artérielles,  siègent  le  plus  souvent  dans  les  corps  striés 
(Demongeotde  Confervon,  Charpentier,  Roger)  et  les  pédoncules  qui  leur 
font  suite  du  côté  du  bulbe,  c’est-à-dire  les  centres  moteurs  de  l’encéphale. 
Puis  viennent,  par  ordre  décroissant  de  fréquence  :  les  ramollissements  de 
voisinage,  qui  intéressent  soit  l’hémisphère  directement,  soit  le  lobule  de 
l’insula  (Barrier,  Carrier,  Redier),  la  circonvolution  marginale  (Hahn, 
Troisier,  Hervey)  et,  plus  rarement,  la  couche  optique  (Vidal). 

Ces  foyers  de  ramollissement  sont  eux-mêmes  la  conséquence  de  l’oblité¬ 
ration  des  vaisseaux  artériels  par  les  exsudais  fibrineux.  Ils  présentent 
plutôt  les  caractères  de  la  nécrobiose  que  ceux  de  l’encéphalite,  et  sem¬ 
blent  se  rapprocher  des  foyers  de  ramollissement  blanc  consécutifs  à  l’a- 
thérome  artériel. 

L’examen  microscopiqne  de  ces  foyers  ramollis  a  fourni  à  Rendu  les 
résultats  suivants  : 

«  Constamment  la  substance  cérébrale  était  fort  altérée.  Tous  ses  élé¬ 
ments  étaient  plus  ou  moins  détruits  et  dissociés,  en  sorte  que  l’on  aper¬ 
cevait,  sous  le  champ  du  microscope,  des  débris  de  tubes  nerveux,  des  cel¬ 
lules  libres,  des  gouttelettes  de  myéline,  des  granulations  graisseuses  et 
des  extravasations  sanguines,  et  enfin  quelques  corps  gi'anuleux,  mais 
jamais  en  très-grand  nombre.  »  Bref,  aucun  des  caractères  assignés  par 
Hayem,  Fourneau  et  Bouchard  à  l’encéphalite  (augmentation  des  éléments 
de  la  névroglie,  production  de  cellules  à  noyaux  multiples,  prolifération 
des  noyaux  sur  la  paroi  des  capillaires,  corps  granuleux  en  abondance). 
Quant  aux  hémorrhagies  dans  les  gaines  vasculaires,  leur  disposition  les 
rapproche  de  celles  des  infarctus  expérimentaux;  elles  se  rencontrent, 
avons-nous  dit,  à  la  périphérie  du  ramollissement  et  paraissent  dues  à  des 
phénomènes  de  fluxion  collatérale  pure  et  simple,  sans  qu’il  y  ait  là  un 
élément  inflammatoire  bien  évident. 

En  résumé,  nous  sommes  portés  à  croire  qu’il  s’agit  bien  là,  en  effet, 
comme  l’a  avancé  Rendu,  d’une  désorganisation  delà  substance  nerveuse, 
produite  par  l’insuffisance  de  l’apport  du  sang,  et  consécutive  aux  lésions 
vasculaires  que  nous  avons  indiquées  précédemment. 

Mais,  à  côté  de  ces  ramollissements  partiels  et  limités  aux  centres  mo¬ 
teurs  encéphaliques,  il  en  est  d’autres  dont  l’interprétation  pathologique 
soulève,  à  son  tour,  de  nombreuses  difficultés. 

Le  corps  calleux,  la  voûte  à  trois  piliers,  le  septum  lucidum,  sont  par¬ 
fois  le  siège  d’un  ramollissement  qui  va  jusqu’à  la  diffluence  complète. 
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Cette  pulpe  molle,  habituellement  blanche,  crémeuse,  offre  quelquefois 
des  taches  rosées  ou  une  coloration  jaunâtre  diffuse.  Une  portion  de  cette 
pulpe  ramollie,  mise  sous  le  champ  du  microscope,  montre,  outre  une 
stase  sanguine  considérable,  une  quantité  innombrable  de  cellules,  qui 
paraissent  parfois  nager  dans  une  sérosité  assez  abondante  contenant  des 
grains  amorphes  plus  ou  moins  foncés. 

La  plupart  des  éléments  cellulaires  qui  constituent  cette  bouillie  cré¬ 
meuse  se  rattachent  aux  formes  xésiculeuses  des  éléments  de  la  névroglie, 
et  contiennent  un  ou  deux  noyaux  ;  autour  d’eux,  le  protoplasma  renferme, 
sans  exception,  des  granulations  graisseuses  ;  il  n’est  pas  rare  de  voir  çà 
et  là  quelques  corps  granuleux  complètement  développés. 

Ce  ne  sont  pas  là,  on  le  voit,  les  caractères  d’une  phlegmasie  franche  ; 
■Hayem,  à  qui  nous  empruntons  cette  description  technique,  y  voit  ceux 
d’une  irritation  œdémateuse  analogue  au  travail  de  certaines  pneumonies 
secondaires.  Ce  ramollissement  est-il  dû  simplement  à  l’action  de  la  séro¬ 
sité  ventriculaire  et  ne  serait-il  qu’un  effet  d’imbihition  et  de  macération? 
Cette  hypothèse,  généralement  admise  par  la  majorité  des  observateurs, 
ne  peut  être  tenue  pour  vraie  dans  tous  les  cas.  Empis,  en  effet,  a  noté 
qu’il  n’y  a  pas  de  rapport  direct  entre  la  quantité  du  liquide  ventriculaire 
et  le  degré  du  ramollissement.  Cette  dernière  altération  lui  a  même  paru 
d’autant  plus  complète,  que  la  quantité  de  sérosité  épanchée  dans  les 
ventricules  était  moins  considérable. 

La  fréquence  d’un  épanchement  ventriculaire  est  telle,  que  la  mala¬ 
die  a  été  longtemps  dénommée  hydrocéphalie  aiguë.  La  quantité  du  liquide 
varie  ainsi  que  sa  qualité  :  il  est  clair  ou  limpide  ou  bien  il  est  louche  et 
floconneux,  parce  qu’il  contient  soit  des  débris  d’épithélium  épendymaire 
ou  du  tissu  nerveux  ramolli,  soit  des  éléments  albumineux  ou  purulents. 
Dans  ce  dernier  cas,  il  est  évident  que  l’épanchement  résulte  de  la  propa¬ 
gation  de  l’inflammation  à  la  surface  des  ventricules.  La  rougeur  ou  l’opa¬ 
lescence  et  l’aspect  dépoli  de  la  paroi  ventriculaire,  surtout  à  la  surface 
épendymaire  des  couches  optiques  et  des  corps  striés,  viennent  à  l’appui 
de  cette  opinion,  que  confirment  d’une  façon  éclatante  les  recherches  de 
Lôschner,  qui  a  constaté,  au  microscope,  la  prolifération  des  cellules  de 
l’épendyme,  caractérisée  par  l’abondance  de  petites  cellules  à  contenu 
granuleux. 

Au  moins  dans  le  tiers  des  cas,  suivant  West,  ces  altérations  existent  à 
un  degré  tel,  qu’on  peut  les  reconnaître  à  l’œil  nu,  et  que,  sans  aucun 
doute,  le  microscope  en  démontrerait  l’existence  constante.  Le  premier 
-changement  qui  survient  dans  la  membrane  est  la  perte  de  la  transpa¬ 
rence,  qui  est  souvent,  mais  non  toujours,  unie  à  un  état  de  turgescence 
de  ses  vaisseaux.  En  même  temps,  elle  perd  son  poli  et  ensuite  acquiert 
une  résistance  insolite  qui  permet  de  la  soulever  avec  la  pointe,  d’un  scal¬ 
pel  ;  quelquefois,  elle  n’est  pas  seulement  dépolie  et  résistante,  mais  forte¬ 
ment  épaissie,  formant  une  membrane  dense  et  ferme;  d’autres  fois,  enfin, 
elle  présente  un  aspect  chagriné  qui  est,  ainsi  que  nous  l’avons  déjà  dit, 
surtout  marqué  sur  la  couche  optique  et  le  corps  strié.  Cet  état  granuleux 
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de  la  membrane  épendymaire  est  dû  à  la  présence  d’excroissances  papil¬ 
laires  de  nouvelle  formation,  consistant  dans  l’agglomération  de  cellules 
arrondies,  avec  noyaux  transparents  qui  proviennent  d’une  couche  de  cel¬ 
lules  inégalement  distribuées,  et  qui  sont  surajoutées  à  la  membrane  ven¬ 
triculaire  elle-même  (AVest).  Ainsi  l’opacité,  le  manque  de  poli,  l’épaissis¬ 
sement,  l’augmentation  de  consistance  et  l’état  granuleux  de  la  surface, 
sont  les  lésions  les  plus  constantes  de  la  membrane  des  ventricules;  mais, 
dans  certains  cas,  plus  rares  à  la  vérité,  on  la  trouve  épaisse,  pulpeuse 
ramollie,  au  point  de  se  déchirer  au  plus  léger  contact  ;  plus  exceptionnel 
lement  elle  participe  à  la  diffluence  des  parties  centrales  du  cerveau. 

Ces  altérations  diverses  ne  se  montrent  pas  seulement  à  la  surface  des 
ventricule  latéraux  ;  on  peut  les  rencontrer  aussi  dans  le  5”  et  dans  le 
4”  ventricules,  qui  sont  le  plus  souvent  remplis  et  distendus  par  la  sérosité 
limpide  ou  floconneuse  épanchée  dans  leur  cavité. 

Nous  étudierons,  dans  un  chapitre  ultérieur,  le  rôle  attribué  à  l’hydro- 
pisie  ventriculaire  dans  la  production  des  symptômes  de  la  méningite 
tuberculeuse  ;  mais,  avant  d’examiner  les  troubles  fonctionnels  qu’elle 
peut  plus  ou  moins  directement  provoquer,  une  première  question  s’im¬ 
pose  à  notre  esprit  :  Quelle  est  la  condition  pathogénique  de  l’épanche¬ 
ment  ?  est-il  le  résultat  d’un  œdème  par  gêne  de  la  circulation  veineuse 
ou  n’est-ce  pas  plutôt  le  produit  d’une  exsudation  active  de  la  membrane 
ventriculaire  enflammée  ? 

L’une  ou  l’autre  de  ces  interprétations  est  admissible  ;  mais  si  la  com¬ 
pression  des  veines  de  Galien,  débouché  de  la  circulation  veineuse  intra- 
ventriculaire,  peut  être  invoquée  dans  les  cas  où  la  sérosité  est  limpide, 
transparente  et  analogue  aux  épanchements  passifs  qui  se  produisent  dans 
les  cavités  séreuses,  il  n’en  est  plus  de  même  dans  ceux  où  le  liquide  est 
louche,  floconneux  et  chargé  de  déhris  d’épithélium  épendymaire,  en 
même  temps  que  se  montrent  les  lésions  de  la  membrane  ventriculaire, 
dont  les  recherches  de  Lôschner  et  de  Rokitansky  ont  établi  la  nature  bien 
et  dûment  phlegmasiqùe. 

Suivant  West,  il  ne  serait  pas  exact  de  considérer  le  liquide  de  l’épan¬ 
chement  ventriculaire  comme  un  simple  produit  de  filtration,  un  résultat 
de  l’exosmose  du  sérum  contenu  dans  les  vaisseaux.  «  Les  sels  qu’il  ren¬ 
ferme  ne  sont  pas,  dit-il,  dans  les  mêmes  proportions  que  ceux  du  sérum 
du  sang  ou  du  liquide  sous-arachnoidien  à  l’état  normal,  ce  qui  porte  à 
conclure  qu’il  est  le  résultat  d’une  véritable  sécrétion  morbide  ;  il  est  loin, 
d’ailleurs,  de  la  nature  des  liquides  épanchés  dans  les  séreuses  enflammées, 
puisque  les  réactifs  n’y  décèlent  qu’une  très-minime  quantité  d’albumine 
mais  il  n’en  faut  point  inférer,  comme  l’a  fait  à  tort  Berzélius,  qu’il  n’est 
autre  chose  que  du  sérum  privé  des  trois  quarts  ou  des  quatre  cinquièmes 
de  son  albumine.  »  L’analyse  du  liquide  ventriculaire  (dans  les  cas  d’é¬ 
panchement  séreux)  a  donné  à  G.  Schmidt  (de  Dorpat)  les  résultats  sui¬ 
vants  :  La  réaction  du  liquide  est  alcaline  et  il  ne  renferme  que  de  faibles 
traces  d’albumine.  Traité  par  un  acide  et  soumis  à  l’ébullition,  il  se  trou¬ 
ble  très-peu  et  ne  dépose  jamais  de  gros  flocons  albumineux.  Tandis  que  le 
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transsudai  recueilli  à  la  surface  des  méninges  cérébrales,  renferme  les 
sels  dans  les  mêmes  proportions  que  les  sécrétions  d’autres  membranes 
séreuses  et  que  le  sérum  sanguin,  le  transsudai  des  plexus  choroïdes  ren¬ 
ferme  plus  de  sels  de  potasse  et  plus  de  phosphates,  en  sorte  que  le  rapport 
du  potassium  au  sodium  et  celui  des  phosphates  aux  chlorures  se  rap¬ 
prochent  davantage  de  ce  qui  existe  dans  les  sels  renfermés  dans  les  corpus¬ 
cules  sanguins.  Ainsi,  tandis  que,  d’apres  Schmidt,  les  sels  de  la  sérosité 
arachnoïdienne  renferment  40,0  p.  100  de  sodium  sur  2,8  p.  100  de 
potassium,  ceux  qui  sont  contenus  dans  le  liquide  ventriculaire  ne  ren¬ 
ferment  que  27,2  p.  100  de  sodium  sur  17,8  p.  100  de  potassium.  Il  ne 
s’agirait  donc  pas  ici,  ajoute  Vogel,  après  avoir  rapporté  ces  résultats 
numériques,  d’un  simple  produit  de  filtration  du  sérum  sanguin,  mais 
d’une  véritable  sécrétion  à  laquelle  les  corpuscules  sanguins  semblent 
prendre  une  part  très-active.  (Vogel). 

Pour  terminer  l’étude  des  lésions  anatomiques  que  la  méningite  tuber¬ 
culeuse  détermine  dans  le  système  nerveux,  nous  ferons  remarquer  que 
toutes  les  altérations  que  nous  tenons  de  décrire  dans  les  méninges  et 
dans  la  substance  cérébrale  peuvent  se  retrouver  dans. le  cervelet,  la  pro¬ 
tubérance,  le  bulbe  et  jusque  dans  la  moelle  et  dans  leurs  enveloppes. 
Notre  excellent  ami  Liouville  a  signalé,  dès  1869,  ces  dernières  altérations 
et  en  a  tracé  l’étude  complète  l’année  suivante  dans  un  intéressant  article 
inséré  dans  les  Archives  de  physiologie  normale  et  pathologique.  Ce 
jeune  et  consciencieux  observateur  a  constaté,  dans  un  très-grand  nombre 
de  cas  de  méningite  cérébrale  tuberculeuse,  la  coïncidence  des  granula¬ 
tions  siégeant  sur  les  méninges  spinales  ou  dans  la  moelle  elle-même,  et 
voici  la  description  qu’il  a  tracée  de  ces  altérations,  en  insistant  sur  l’a¬ 
nalogie  complète  qu’elles  présentent  avec  les  modifications  pathologiques 
des  méninges  encéphaliques. 

Ces  lésions  consistent  dans  un  changement  de  coloration  et  de  texture, 
un  épaississement,  une  déformation,  une  augmentation  de  volume,  enfin 
dans  une  infiltration  de  produits  anormaux,  lésions  qui  peuvent,  suivant 
l’intensité  des  cas,  être  portées  plus  ou  moins  loin. 

Au  lieu  de  ce  voile  fin,  transparent,  qu’on  constate  si  nettement  à  l’état 
nonnal,  l’arachnoïde  spinale  se  présente  sous  forme  d’une  toile  épaissie, 
irrégulière,  trouble,  offrant  par  place  des  zones  grisâtres,  louches,  dispo¬ 
sées  soit  longitudinalement,  soit  concentriquement.  Dans  ces  points,  on 
])eut  déjà  découvrir  à  l’œil  nu  de  petites  saillies  du  volume  d’un  grain  de 
millet,  résistantes,  arrondies,  isolées  ou  agglomérées,  mais  le  plus  souvent 
placées  le  long  des  vaisseaux.  Ce  sont  des  granulations  tuberculeuses.  Ce 
même  tissu  cellulaire  sous-arachnoïdien  est  infiltré  d’une  sérosité  louche, 
plus  ou  moins  épaisse,  d’aspect  puriforme  et  de  coloration  jaune  verdâtre. 

Ces  lésions  sont  facilement  constatables  dans  toutes  les  régions  de  la 
moelle,  mais  avec  une  prédominance  notable  à  la  région  dorsale  ou  au 
niveau  de  la  queue  de  cheval.  C’est  dans  ces  points,  et  surtout  à  la  face 
postérieure  près  du  sillon  médian  et  sur  les  vaisseaux  que  les  productions 
pathologiques  paraissent  être  les  plus  abondantes. 
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L’examen  microscopique  confirme  la  nature  tuberculeuse  de  ces  granu¬ 
lations  et  permet  de  suivre  le  développement  de  ce  processus  pathologique 
dans  le  tissu  cellulaire  et  dans  les  parois  des  vaisseaux  qui  pénètrent  par 
les  sillons  de  la  moelle. 

«  Dans  les  points  méningés  atteints,  dit  Liouville,  nous  distinguons 
très-nettement  en  effet  ; 

«  Une  formation  considérable  d’éléments  jeunes  et  petits,  presque  tous 
de  même  forme  et  de  même  dimension  que  dans  le  tissu  conjonctif,  éléments 
l’encontrés  surtout  en  grand  nombre  dans  le  voisinage  des  vaisseaux,  avec 
lesquels  ils  semblent  avoir  certains  rapports  ;  une  prolifération  d’éléments 
semblables  dans  la  gaine  lymphatique  et  la  membrane  adventice  des 
vaisseaux;  dans  la  plupart  des  cas,  une  coagulation  d’aspect  fibrineux 
dans  l’intérieur  de  certains  conduits  vasculaires. 

«  Enfin,  les  petits  éléments  si  nombreux,  si  pressés  (cellules  jeunes, 
noyaux  des  globules)  étaient  comme  infiltrés,  parfois  en  formant  de  véri¬ 
tables  épaississements  uniformes  et  sans  que  leur  agglomération  offrît  de 
foi-me  spéciale;  parfois  ils  prenaient,  au  contraire,  la  disposition  d’un 
nodule  tuberculeux  et  alors,  dans  le  centre  de  cette  petite  masse,  il  y 
avait  une  zone  trouble,  louche,  comme  composée  d’éléments  déjà  en  voie 
de  désintégration  granulo-graisseuse.  Partout  enfin,  on  avait  bien  sous  les 
yeux  la  composition  du  tissu  des  produits  tuberculeux,  considérés  en  eux- 
mêmes  et  dans  leurs  conséquences  immédiates.  » 

Les  méninges  rachidiennes  ne  sont  pas  seules  à  présenter  ces  altéra¬ 
tions  ;  on  peut  rencontrer  dans  la  moelle  elle-même  les  lésions  que  nous 
avons  signalées  dans  les  couches  corticales  de  l’encéphale.  Se  fondant  sur 
ces  données  anatomo-pathologiques,  on  peut  donc  distinguer,  avec  Liou¬ 
ville  :  1“  une  méningite  tuberculeuse  spinale;  2°  une  méningo-myélite 
tuberculeuse;  5“  une  tuberculisation  de  la  moelle  elle-même.  11  y  a, 
comme  on  le  voit,  une  sorte  de  solidarité  dans  les  lésions  des  enve¬ 
loppes  céphalo-i'achidiènnes  correspondant  à  la  connexité  dans  leur  struc¬ 
ture. 

Cependant  la  méningite  spinale  dans  le  cours  de  la  méningite  tubercu¬ 
leuse  paraît  pouvoir  exister  sans  tubercules  visibles  à  l’œil  nu,  ni  même 
au  microscope,  ainsi  que  le  prouve  l’observation  recueillie  par  Hayem 
en  1871  et  publiée  dans  la  thèse  récente  de  Bouteillier.  Nous  avons  à 
dessein  insisté  sur  ces  lésions  concomitantes  de  l’axe  spinal  et  des  enve¬ 
loppes  rachidiennes,  car  elles  donnent  l’explication  naturelle  et  directe 
d’un  groupe  de  symptômes  dont  l’interprétation  pathogénique  a  échappé 
aux  auteurs  qui  ont  le  mieux  étudié  la  méningite  tuberculeuse,  et  sur  les¬ 
quels  nous  aurons  l’occasion  de  revenir  dans  l’étude  symptomatique  qui 
va  suivre.  Nous  nous  bornerons  à  mentionner  ici  certains  troubles  de  la 
motilité  et  de  la  sensibilité,  la  raideur  du  cou  et  du  tronc,  les  contrac¬ 
tures,  les  secousses,  les  accès  tétaniques,  le  tremblement,  quelques  pa¬ 
ralysies  fonctionnelles,  en  particulier  celle  de  la  vessie,  du  rectum,  tous 
symptômes  que  l’on  doit  rattacher  aujourd’hui  à  la  phlegmasie  tubercu¬ 
leuse  des  méninges  rachidiennes,  depuis  que  les  belles  recherches  de 
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Liouville  ont  montré  la  fréquente  participation-  de  ces  membranes  au 
processus  pathologique. 

Nous  venons  de  décrire  la  variété  la  plus  fréquente  de  l’infiltration 
tuberculeuse  des  méninges;  mais  il  en  est  une  seconde  qui  ne  doit  pas  être 
passée  sous  silence,  quoiqu’elle  éveille  rarement  l’attention  du  clinicien 
et  se  traduise  souvent  par  des  phénomènes  réactionnels  à  peine  appré¬ 
ciables  ;  c’est  la  tuberculose  simple  des  méninges,  sans  méningite  ;  elle 
devrait,  à  vrai  dire,  figurer  parmi  les  néoplasmes  de  ces  membranes  ; 
mais  sa  place  nosologique  nous  semble  plus  logiquement  marquée  à  côté 
de  la  méningite  tuberculeuse  proprement  dite,  puisque,  dans  les  deux  cas, 
l’infiltration  granuleuse  joue  le  rôle  prépondérant. 

Dans  la  tuberculose  simple  des  méninges,  indépendante  de  toute  phleg- 
masie  concomitante  de  ces  membranes,  on  trouve  les  mêmes  granulations, 
disposées  de  la  même  manière,  mais  pas  d’exsudat  fibrineux  ni  de  pus  ;  la 
néoplasie  granuleuse  existe  seule.  On  peut  rencontrer  aussi  des  tubercules 
jaunes  et  opaques,  mais  ils  sont  infiniment  plus  rares  que  les  tubercules 
gris. 

D’une  coloration  grisâtre,  d’une  consistance  d’autant  plus  molle  que 
leur  origine  est  plus  récente,  les  granulations  méningées  atteignent  fort 
rarement  le  volume  d’un  grain  de  millet.  Elles  sont,  le  plus  souvent, 
extrêmement  petites  et  ne  peuvent  être  découvertes  quelquefois  qu’avec 
le  secours  de  la  loupe  (Empis).  Mais,  à  côté  de  ces  granulations  miliaires 
qui  se  développent  simultanément  dans  les  poumons,  sur  les  plèvres  et 
dans  les  diverses  séi’euses  et  caractérisent  anatomiquement  la  tuberculose 
aiguë  dont  Empis  à  voulu  faire  une  espèce  distincte  sous  le  nom  de 
granulie,  à  côté  de  ces  productions  pathologiques  qui  donnent  lieu  à  un 
complexus  symptomatique  spécial,  nous  devons  placer  les  tubercules 
jaunes  plus  ou  moins  volumineux  qui  peuvent  se  développer  d’une  façon 
sourde  et  insidieuse  sur  les  méninges,  sans  provoquer  la  phlegmasie  de  ces 
membranes  et  les  altérations  anatomiques  consécutives  dont  l’ensemble 
constitue  le  complexus  pathologique  de  la  méningite  tuberculeuse  propre¬ 
ment  dite. 

Ces  tubercules  méningés  ne  sont]  jamais  en  très-grand  nombre  et  on 
les  peut  toujours  compter  ;  on  en  compte  de  un  à  vingt,  rarement  plus  ; 
leur  volume  varie  de  la  grosseur  d’un  pois  à  celle  d’un  œuf  de  poule. 
Voici  du  reste  comment  Archambault  résume  leurs  caractères  anatomo-pa¬ 
thologiques  dans  le  judicieux  mais  court  chapitre  qu’il  consacre  à  l’étude 
de  cette  dernière  lésion  ;  «  Volume  considérable  d’une  part  et  nombre 
restreint  de  l’autre,  sont  deux  caractères  qui  les  éloignent  de  la  granulation 
grise  et  des  tubercules  miliaires  nés  de  la  pie-mère,  ils  peuvent  exister  sur 
tous  les  points  où  cette  membi-ane  sert  d’enveloppe  à  l’encéphale.  Ils 
siègent  sur  les  circonvolutions  ou  dans  les  anfractuosités  et  dépriment  la 
substance  nerveuse  sans  la  pénétrer. 

«  La  masse  tuberculeuse  est  quelquefois  contenue  dans  la  trame  de  la 
membrane,  enveloppée  d’une  sorte  de  kyste.  Elle  forme  une  masse  arrondie 
et  lisse,  ou  bien  mamelonnée,  et  dans  ce  cas  composée  d’une  manière 
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incontestable  par  Funion  de  plusieurs  masses  secondaires.  Le  contenu 
n’est  autre  que  la  matière  du  tubercule  jaune  plus  ou  moins  consistante, 
suivant  l’âge  du  produit. 

«  Les  lésions  qui  accompagnent  le  plus  habituellement  ces  masses 
tuberculeuses  consistent  dans  un  travail  inflammatoire  du  voisinage  qui  a 
produit  l’épaississement  et  l’opacité  des  membranes,  ainsi  que  des  adhé¬ 
rences  dans  une  zone  très-étroite  autour  du  point  morbide.  »  Dans  la 
moitié  des  cas,  il  existe  un  épanchement  ventriculaire  identique  à  celui 
que  l’on  trouve  dans  la  méningite  tuberculeuse  proprement  dite  et  l’on 
constate  aussi  la  présence  des  tubercules  dans  d’autres  organes,  confor¬ 
mément  à  l’immortelle  loi  posée  par  Louis.  Il  existe  quelquefois  une 
véritable  hydrocéphalie  chronique. 

La  symptomatologie  de  cette  forme  anatomique  de  la  tuberculose  mé¬ 
ningée  offre  des  particularités  qui  la  distinguent  de  celle  de  la  méningite 
tuberculeuse,  et  si  quelques-uns  des  phénomènes  peuvent,  à  bon  droit, 
être  imputés  à  la  phlegmasie  des  membranes  encéphaliques,  le  plus  grand 
nombre  peut  être  attribué  à  la  compression  cérébrale  que  provoque  la 
production  morbide. 

Il  est  du  plus  haut  intérêt  clinique  de  connaître  ces  modalités  anato¬ 
miques  qui  impriment  à  la  maladie  tuberculeuse  des  méninges  une  allure 
et  un  processus  différents  de  celui  qu’on  trouve  décrit  par  les  meilleurs 
auteurs,  sous  le  nom  de  méningite  tuberculeuse. 

Comme  complications  locales  rares,  on  a  observé  l’hémorrhagie  mé¬ 
ningée  et  l’hémorrhagie  cérébrale  ;  il  est  plus  fréquent  de  constater  des 
tubercules  du  cerveau  ou  des  parois  crâniennes. 

Lésions  concomitantes.  —  Les  malades  qui  succombent  à  la  méningite 
tuberculeuse  présentent  presque  constamment  des  lésions  semblables  dans 
les  autres  tissus  de  l’économie,  spécialement  dans  les  poumons  ainsi  que 
l’a  indiqué,  dès  1836,  l’illustre  auteur  de  la  phthisie  pulmonaire.  Presque 
toujours,  en  effet,  le  parenchyme  des  poumons  est  infiltré  dans  son 
épaisseur  de  tubercules  à  un  degré  plus  ou  moins  avancé  de  leur  dévelop¬ 
pement.  Cette  coïncidence,  quoique  d’une  extrême  fréquence,  n’est  ce¬ 
pendant  pas  absolument  nécessaire  et  dans  plusieurs  cas  les  poumons  ont 
été  trouvés  absolument  sains  (Obs.  11  et  12,  Cardin,  Troisier). 

Sur  les  séreuses,  les  granulations  tuberculeuses  se  retrouvent  par  ordre 
de  fréquence  et  d’intensité  dans  le  péritoine,  les  plèvres  et  le  péricarde. 
Assez  souvent  aussi  on  les  rencontre  dans  les  reins,  à  la  surface  du  foie, 
dans  les  ganglions  lymphatiques,  la  rate,  les  capsules  surrénales  (le 
thymus,  chez  les  jeunes  sujets)  ;  quelquefois  enfin  dans  les  plaques  de 
Peyer  et  les  follicules  clos  de  l’intestin.  Le  ramollissement  de  la  mu¬ 
queuse  gastrique,  si  fréquent  dans  la  tuberculose  miliaire  aiguë,  n’est  pas 
rare  dans  la  méningite  tuberculeuse  des  enfants. 

Telles  sont  les  différentes  altérations  intrinsèques,  médiates  ou  éloignées 
que  l’on  observe  dans  le  cours  de  la  tuberculose  méningée  avec  ou  sans 
phlegmasie  de  ces  membranes. 

Ces  prémisses  anatomo-pathologiques  nous  ont  paru  indispensables  à 
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poser  avant  d’entrer  dans  l’étude  clinique  delà  maladie,  dont  l’expression 
symptomatique  à  la  fois  multiple  et  complexe  échapperait  encore  à  toute 
interprétation  pathOgénique,  si  les  progrès  accomplis  dans  ces  dernières 
années  n’étaient  venus  l’éclairer  d’un  nouveau  jour. 

Symptômes.  —  Prodromes.  —  On  appelle  période  -prodromique  la 
phase  de  durée  variable  qui  précède  l’apparition  des  symptômes  encépha¬ 
liques  et  fébriles.  Les  principaux  phénomènes  qui  marquent  cette  péiâode 
sont  :  la  perte  de  l’appétit,  et  un  amaigrissement  apyrétique  que 
n’expliqüe  aucune  cause  saisissable  ;  puis  des  modifications  du  caractère 
qui  devient  triste,  taciturne,  irascible.  L’enfant  perd  sa  vivacité,  son 
enjouement  ;  au  milieu  des  jeux,  il  quitte  ses  compagnons  pour  pleurer 
seul  à  l’écart  ;  le  sommeil  est  agité,  troublé  par  des  cauchemars  ou  par 
des  secousses  musculaires,  du  mâchonnement  ou  du  grincement  des 
dents  ;  il  a  parfois  des  douleurs  vagues  dans  les  membres,  une  sensation 
de  fatigue  insurmontable  ;  les  digestions  se  font  mal,  la  diarrhée  alterne 
avec  la  constipation,  le  ventre  est  souvent  douloureux  ;  la  céphalalgie  qui 
peut  exister  dans  le  début  s’accroît  et  devient  continue  vers  la  fin  de  cette 
période;  alors  aussi  se  montrent  des  vomissements  de  sinistre  augure. 
L’origine  cérébrale  de  ces  vomissements  est  révélée  par  les  caractères 
suivants  :  ils  sont  indépendants  de  l’alimentation  et  ont  lieu  souvent  à 
jeun,  ils  ne  sont  pas  accompagnés  de  dégoût,  ni  de  nausées,  et  ils  sont 
provoqués  par  le  passage  de  la  station  couchée  à  la  station  assise  ou 
debout. 

Isolés,  ces  symptômes  n’ont  rien  de  bien  caractéristique,  mais  réunis  et 
persistants,  ils  révèlent  à  coup  sûr  le  développement  prochain  de  la  mé¬ 
ningite  confirmée. 

La  durée  de  cette  période  varie  de  quelques  jours  à  trois  mois  ;  elle 
n’est  jamais  plus  accusée  et  plus  longue  que  lorsque  les  individus  sont 
atteints  en  bonne  santé,  soit  que  la  maladie  encéphalique  soit  réellemeut 
la  première  manifestation  de  la  diathèse,  soit  que  la  tuberculisation  déjà 
effectuée  dans  d’autres  viscères  ait  été  latente  jusqu’à  l’invasion  de  la 
méningite;  lorsqu’au  contraire  le  patient  est  déjà  sous  le  coup  d’une 
tuberculisation  manifeste  (pulmonaire  ou  abdominale),  la  période  prodro¬ 
mique  est  courte,  peu  marquée  ou  nulle;  c’est  ce  qui  a  lieu  dans  la 
néoplasie  granuleuse  sans  méningite. 

Or,  comme  la  méningite  tubei’culeuse  isolée  est  positivement  rare,  la 
période  prodromique  appartient  donc  surtout  aux  cas  dans  lesquels  la 
maladie  cérébrale  se.  développe  dans  le  cours  d’une  tuberculisation,  qui 
est  déjà  formée  ou  en  voie  de  formation  dans  d’autres  viscères,  mais  qui 
est  encore  plus  ou  moins  corhplétement  latente  ;  d’où  cette  conséquence 
que  les  symptômes  négatifs  ,  de  cette  période  résultent  de  la  maladie 
tuberculeuse  générale,  et  que  les  symptômes  cérébraux  seuls  (modifica¬ 
tions  de  caractère,  céphalalgie,  vomissements)  doivent  être  imputés  à  la 
localisation  de  la  diathèse  sur  les  -méningés. 

La  pathogénie  physiologique  permettait  de  prévoir  cette  conclusion,  car 
une  lésion  encéphalique  ne  peut  produire  que  des  symptômes  encépha- 
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liques  (avec  ou  sans  phénomènes  fébriles  communs)  ;  cette  interprétation 
est  justifiée  par  les  analyses  minutieuses  de  Hessert  ;  dans  tous  les  cas  où 
il  a  observé  au  grand  complet  les  symptômes  dits  prodromiques  de  la 
méningite  tuberculeuse,  il  a  constaté  à  l’autopsie  que  ces  phénomènes 
avaient  leur  raison  d’être  dans  des  lésions  antérienres,  et  notamment  dans 
la  tuberculisation  chronique  d’autres  organes.  Lorsqne  la  méningite  débute 
dans  le  cours  d’une  tuberculisation  pulmonaire  avancée,  il  n’est  pas  rare 
que  l’apparition  des  accidents  cérébraux  coïncide  avec  une  diminution 
notable  de  la  toux  et  de  l’expectoration. 

Période  initiale  d’ excitation.  —  La  maladie  présente  une  période 
initiale  d’excitation,  une  période  terminale  de  dépression,  qui  sont  sé¬ 
parées  par  une  phase  mixte  dans  laquelle  les  deux  ordres  de  phénomènes 
coexistent  ou  alternent,  nous  l’appellerons  :  phase  d’ oscillation. 

Qu’il  y  ait  ou  non  des  prodromes,  le  début  s’affirme  par  des  symptômes 
d'excitation  cérébrale  et  par  la  fièvre.  Celle-ci  offre  assez  souvent  un  ca¬ 
ractère  rémittent  très-marqué  avec  exacerbation  le  soir  ;  ce  tjqie  fébrile  a 
même  servi  à  dénommer  la  maladie,  qui  est  souvent  appelée  en  Angleterre 
fièvre  rémittente  des  enfants.  Cependant  le  mouvement  fébrile  ne  mérite 
pas  toujours  cette  qualification  ;  il  est  plutôt  irrégulier,  en  ce  sens  que 
plusieurs  fois  en  vingt-quatre  heures  il  présente  des  phases  d’accroisse¬ 
ment  et  d’atténuation  ;  le  pouls  dont  la  fréquence  dans  cette  période  est 
à  peu  près  constamment  au-dessus  de  la  normale,  bat  pendant  une  heure 
ou  deux  100,  120,  140  fois  à  la  minute,  puis  il  retombe  subitement 
à  100  ou  même  à  80;  de  plus,  il  n’est  jamais  bien  rhythmé,  l’intervalle 
qui  sépare  les  pulsations  n’étant  pas  toujours  égal. 

Le  thermomètre  indique  une  élévation  constante  de  la  température, 
mais  elle  reste  comprise  entre  58°  5  et  59°  degrés  centigrades  et  l’on 
n’observe  pas  les  chiffres  exceptionnellement  élevés  de  la  méningite 
franche  {voy.  p.  165). 

Ces  allures  traînantes  et  irrégulières  de  la  fièvre  se  retrouvent  dans  les 
autres  symptômes  qui  n’ont  pas,  au  début  du  moins,  la  continuité  et  l’in¬ 
tensité  croissante  qui  appartiennent  à  l’inflammation  simple  des  mé¬ 
ninges  ;  comme  la  fièvre,  les  phénomènes  cérébraux  présentent  de  véri¬ 
tables  rémissions  qui  donnent  souvent  lieu  à  de  trompeuses  espérances,  et 
cette  marche  hésitante  et  paro.xystique,  reflet  de  l’extension  saccadéé  du; 
processus  anatomique,  imprime  à  la  maladie  une  physionomie  particulière 
qui  en  est  le  caractère  diagnostique  le  plus  certain.  '  • 

La  céphalalgie,  les  vomissements  et  la  constipàtion  sont  les  premiers 
symptômes  qui  témoignent  de  l’irritation;  du  ;  cerveau  et  du  bulbe;  la 
constipation  est  plus  constante  et  plus  opiniâtre  que  les: vomissements  qui, 
dans  bon  nombre  de  cas,  ne  se  répètent  qu’une  ou  deux  fois  en  vingt-qua¬ 
tre  heures,  et  cela  pendant  les  déux  ou  trois  premiers  jours  seulement. 

La  douleur  de  tête,  grava tive  ou  lancinante,  est  continue,  mais  elle  a  de 
fréquentes  exacerbations  ;  dès  le  début,  ,  elle  est  accrue  par  le  bruit  et  par 
la  lumière,  aussi  les  malades  sont  anxieux  de  fuir  le  jour;  ils  ont  les  yeux 
fermés,  et  néanmoins  ils  se  blottissent  au  fond  de  leur  lit,  la  face  tournée 
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vers  le  mur,  redoutant  même  à  travers  les  paupières  closes  l’impression 
luminense;  impatients  de  cette  souffrance  qui  ne  leur  laisse  pas  un 
instant  de  trêve,  ils  ont  nne  expression  haineuse  et  hostile  que  ne  peut 
dissiper  la  tendresse  même  d’une  mère  ;  ils  reponssent  avec  humeur  les 
caresses  qu’ils  appelaient  naguère  et  cette  étrange  altération  du  moral  est 
d’autant  plus  saisissante  qne  l’intelligence  est  encore  intacte.  Seules  les 
facultés  affectives  sont  tronblées  par  la  douleur  physique,  peut-être  aussi 
par  l’instinct  déjà  présent  d’une  destruction  prochaine. 

Bientôt  apparaisspnt  les  mouvements  convulsifs  sons  forme  de  secousses 
dans  les  membres  et  des  contractures  qui  siègent  surtout  dans  les  muscles, 
de  la  nuque  ;  il  n’est  pas  rare  d’observer  en  même  temps  des  attaques  de 
convulsions  générales  [éclampsie).  Alors  aussi  l’agitation  du  début  est 
remplacée  par  un  état  mixte  composé  de  paroxysmes  douloureux  et  con¬ 
vulsifs,  et  d’accès  de  somnolence,  durant  lesquels  la  douleur  persistante 
arrache  au  patient  des  cris  presque  automatiques  [cris  hydrencépha- 
liques). 

11  se  peut  que,  dans  l’intervalle  de  ces  accès,  le  malade  soit  encore  en 
état  de  qnitter  son  lit  ;  on  voit  alors  que  sa  démarche  est  incertaine  et 
chancelante  ;  dans  la  station,  l’éqnilibre  est  instable  ;  mais  l’aggravation 
rapide  des  accidents  empêche  bientôt  toute  tentative  de  locomotion. 

C’est  à  ce  moment,  c’est-à-dire  lorsqne  les  convulsions,  les  contractures 
et  les  accès  de  somnolence  sont  établis,  que  l’intelligence  commence  à 
être  affectée  ;  quand  il  sort  de  sa  torpenr,  le  patient  reconnaît  encore  les 
personnes  qui  l’entourent,  il  comprend  les  questions  qui  lui  sont  adressées, 
et  il  fait  effort  pour  y  répondre  ;  mais  la  parole  est  hésitante,  pénible  et 
unpen  pins  tard  on^n’obtient  plus  que  des  monosyllabes,  dont  l’émission 
mécanique  est  étrangère  à  tonte  détermination  intentionnelle;  chez  les 
enfants  un  peu  âgés  et  chez  les  adultes,  le  délire  peut  apparaître  dès  ce 
moment. 

Si  les  désordres  oculaires  ont  manqué  jusqu’alors,  ils  se  montrent 
vers  la  fin  de  cette  période  ;  les  pupilles  sont  contractées^  souvent  inéga¬ 
lement  ;  il  y  a  du  strabisme.,  de  la  diplopie,  ou  bien  le  regard  prend  une 
fixité  bizarre  que  ne  modifie  pas  l’approche  d’une  Inmière  intense. 

La  face,  qui  présentait  depnis  quelques  jours  déjà  des  alternatives 
subites  de  rougeur  et  de  pâleur,  perd  toute  son  expression,  ce  n’est  plus 
qu’un  masque  muet  dont  quelques  tressaillements  convulsifs  interrompent 
seuls  la  tei’rifiante  immobilité. 

Cette  période  dont  la  durée  oscille  ’  entre  deux  jours  et  deux  ou  trois 
septénaires,  est  suivie  assez  fréquemment  d’une  rémission  qui  est  assez  lon¬ 
gue  pour  faire  renaître  la  sécurité  dans  le  cœur  anxieux  des  parents  ;  le  mé¬ 
decin,  éclairé  par  son  expéi’ience,  ne  doit  point  partager  ces  illusions,  il  a 
le  pénible  devoir  d’en  révéler  la  fragilité,, 

Après  cette  détente,  les  phénomènes  cérébraux  reprennent  une  nouvelle 
violence  ;  les  membres,  surtout  les  supérieurs,  sont  atteints  de  contrac¬ 
tures  ;  les  convulsions  se  prononcent  davantage,  le  spasme  des  muscles  cer¬ 
vicaux  s’étend  aux  dorso-lombaires  ;  l’irritation  croissante  du  bulbe  et  des 
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origines  du  nerf  vague  amène  le  ralentissement  du  pouls,  phénomène 
solennel  qui  coïncide  avec  l’irrégulai-ité  des  mouvements  respiratoires 
provoquée  par  la  même  cause  ;  cependant  le  theimomètre  reste  au-dessus 
du  chiffre  physiologique  et  l’on  assiste  au  singulier  spectacle  d’une  fièvre 
dissociée  que  caractérise  uniquement  l’élévation  de  la  température. 

Si  le  délire  a  fait  défaut  jusqu’à  ce  moment,  il  apparait  certainement 
alors,  mais  c’est  un  délire  tranquille  qui  n’a  point  l’éclat  et  les  tendances 
locomotrices  de  celui  de  la  méningite  franche. 

Avec  ces  phénomènes  qui  sont  encore  de  l’excitation  et  qui  présentent 
souvent  des  redoublements,  d’autres  apparaissent,  qui  indiquent  l’immi¬ 
nence  de  la  dépression  comateuse.  Les  accès  de  somnolence  sont  plus 
prolongés,  il  est  plus  difficile  d’en  faii’e  sortir  le  malade  ;  sa  vue  est 
ü’ouble  et  confuse,  la  dilatation  de  l’une  ou  des  deux  pupilles  remplace  la 
contraction  initiale;  l’ouïe  perd  de  sa  finesse,  la  sensibilité  cutanée  se 
pervertit  ou  s’émousse ,  l’incontinence  d’urine  est  fréquente  ;  souvent 
aussi  la  contracture  fait  place  à  la  résolution  dans  l’un  des  membres  et 
dans  un  des  côtés  du  corps. 

11  est  rare  que  les  vomissements  persistent  durant  cette  période  d’oscil¬ 
lation,  mais  la  constipation  est  la  même  qu’au  début  (sauf  le  cas  de  tu¬ 
berculisation  abdominale  ou  pulmonaire)  et  le  ventre  est  habituellement 
plat  ou  rétracté  en  bateau. 

Cet  état  lamentable  peut  se  prolonger  pendant  une  semaine  entière, 
puis  le  coma  devient  persistant,  le  malade  est  complètement  insensible 
aux  excitations  extérieures  ;  seule  l’ouïe  est  conservée  habituellement 
jusqu’à  la  fin  ;  les  pupilles  se  dilatent,  les  paupières  supérieures  tombent 
inertes  et  paralysées  sur  le  globe  de  l’œil,  qui  est  parfois  agité  d’une  oscil¬ 
lation  mécanique  ;  trois  ou  quaire  jours  avant  la  mort,  le  pouls  reprend 
une  fréquence  plus  grande  que  celle  qu’il  avait  dans  la  première  période. 
Ce  phénomène  doit  être  attribué  à  la  paralysie  du  nerf  vague  succédant  à 
l’excitation  anormale  du  début;  la  même  cause  explique  l’embarras  crois¬ 
sant  de  la  respiration  ;  la  poitrine  se  remplit  de  râles,  le  ballonnement  du 
ventre  en  remplace  l’affaissement  ;  des  sueurs  visqueuses  couvi’ent  la  peau 
et,  avec  ou  sans  attaques  éclamptiques,  le  malade  succombe  dans  un  état 
d’asphyxie  lente  et  d’amaigrissement  qui  n’est  point  en  rappoi’t  avec  la 
longueur  de  la  maladie,  ni  avec  le  peu  d’intensité  de  la  fièvre. 

La  durée  de  cette  période  paralytique  atteint  rarement  un  septé¬ 
naire. 

'  La  description  précédente  appartient  aux  cas  types,  c’est-à-dire  à  la  mé¬ 
ningite  qui  frappe  des  individus  encore  bien  portants  en  apparence  ;  chez, 
enx,  elle  parcourt,  dans  une  évolution  régulière,  les  trois  périodes  qui  la 
constituent  ;  même  alors  pourtant  on  observe  des  irrégularités,  qui  portent 
surtout  sur  la  longueur  de  chaque  phase  et  conséquemment  sur  celle  de 
la  maladie. 

Avec  les  trois  maxima,  la  durée  totale  est  de  quatre  à  cinq  semaines 
(abstraction  faite  de  la  période  prodromique)  ;  avec  les  trois  minima,  elle 
peut  ne  pas  dépasser  huit  à  dix  jours.  Dans  ce  cycle  resserré,  les  caractères 
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propres  à  chaque  période  se  détachent  avec  moins  de  netteté  ;  aussi  dit-on 
souvent  que  l’une  ou  l’autre  fait  défaut. 

Mais  lorsqu’elle  atteint  des  malades  qui  sont  sous  le  coup  d’une  tuber¬ 
culisation  pulmonaire  avancée,  la  méningite  offre  bien  plus  d’irrégularité 
encore  ;  les  prodromes  manquent,  les  phénomènes  initiaux  sont  absents  ou 
passent  inaperçus  et  la  détermination  encéphalique  n’est  reconnue  qu’aux 
contractures,  à  la  dilatation  pupillaire,  au  ralentissement  du  pouls,  en  un 
mot  aux  symptômes  cérébraux  de  la  maladie  confirmée  ;  nous  ne  parlons 
pas  du  délire,  car  il  est,  dans  l’espèce,  sans  valeur,  vu  que  chez  les  phthi¬ 
siques  il  peut  exister  comme  simple  trouble  fonctionnel  sans  aucune 
lésion  méningo-cérébrale.  Dans  cette  variété,  le  coma  est  plus  rapide  et  la 
durée  de  la  maladie  beaucoup  moindi’e  que  celle  de  la  méningite  tubereu- 
leuse  primitive  ou  d’apparence  primitive. 

Cette  méningite  tuberculeuse  secondaire,  se  développant  chez  des  su¬ 
jets  atteints  de  phthisie  confirmée,  soit  pulmonaire,  soit  abdominale,  pré¬ 
sente  deux  formes  cliniques  qu’il  importe  de  distinguer  : 

L’une  de  ces  formes  offie  un  caractère  de  torpidité  et  d’asthénie  très- 
marqué.  La  maladie  parcourt  rapidement  ses  périodes  presque  sans-  sym¬ 
ptômes  de  réaction,  le  patient  (et  il  s’agit  presque  toujours  dans  ces  cas- de 
jeunes  sujets)  étant  déjà  plus  ou  moins  épuisé  par  une  diarrhée  profuse, 
par  la  fièvre  hectique  et  tous  les  autres  désordres  inhérents  à  une  tubercu¬ 
lisation  avancée..  La  première  période  esj;  surtout  peu  prononcée  et  ne  dure 
qu’un  jour  ou  deux.  Elle  est  ordinairement  marquée  par  des  vomisse¬ 
ments,  mais  rarement  par  la  constipation.  Àu  contraire,  le  petit  malade: 
est  presque  toujours  affecté  d’une  diarrhée  incoercible  ;  il  rend  des  selles 
verdâtres  très-liquides  ;  le  pouls  est  faible,  petit  et  fréquent,  la  soif  peu 
prononcée,  l’appétit  nul,  le  visage  ordinairement  pâle  et  la  peau  plutôt 
froide  que  cbaude. 

Si  la  méningite  survient  pendant  le  cours:  de  la  phtbisie  pulmonaire, 
l’enfant  cesse  de  tousser.  Il  est  rare  d’ailleurs  qu’il  accuse  quelque  dou¬ 
leur  ;  la  somnolence  et  l’assoupissement  du  début  font  bientôt  place  à 
l’état  comateux  qui  caractérise  la  seconde-  période  de  la  maladie.  Les  vo¬ 
missements  cessent  alors,  l’urine  devient  rare  ainsi  que  les  garde-robes, . 
qui  restent  toutefois  liquides  ;  la  soif  est  nulle-,  la  bouche  souvent: 
aphtheuse;  l’enfant  reste  immobile  dans  le  décubitus  dorsal,,  le  regard 
éteint  et  les  pupilles  ordinairement  dilatées;  puis  sm’viennent  des  convul¬ 
sions  qui  mettent  promptement  fin  à  ce  triste  cortège. 

Cette  forme  asthénique  ou  torpide  de  la  méningite  tuberculeuse  secon¬ 
daire  est  surtout  fréquente  chez  les  enfants  affectés  de  tuberculisation  des 
organes  abdominanx;  mais  elle  peut  aussi  se  montrer  dans  le  cours  de  la 
phthisie  pulmonaire  plus  ou  moins  avancée. 

La  seconde  forme  de  méningite  chez  les  phthisiques,  beaucoup  plus: rare 
que  la  précédente-,  a  au  conti’aire  le  caractère  d’éréthisme  et» se  développe- 
plus  particulièrement,  dans  le  cours  de  la  tuberculisation  pulmonairevchez 
des  enfants  dont  les  forces  ne  sont  pas  entièrement  épuisées  (Hahn). 

Elle  débute  ordinairement  par  de  la  céphalalgie,  des  vomissements,  du 
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délire,  et  quelquefois  par  une  attaque  de  convulsions  de  forme  épilep¬ 
tique. 

On  observe  assez  souvent  dans  la  première  période  :  du  strabisme,  de 
la  chaleur  à  la  tête,  de  la  rougeur  à  l’une  ou  l’autre  joue,  ou  aux  deux  à 
la  fois,  plus  ou  moins  de  somnolence,  une  consti’iction  spasmodique  des 
mâchoires  et  un  léger  tremblement  des  mains. 

La  tête  se  renverse  en  arrière  et  creuse  l’oreiller  ;  le  pouls  est  accéléré 
dès  le  commencement  et  le  devient  toujours  davantage  à  mesure  que  la 
maladie  fait  des  progrès;  la  respiration  est  quelquefois  inégale,  mais  sou- 
sent  elle  ne  diffère  pas  de  l’état  normal.  En  général  les  symptômes  de  l’af¬ 
fection  pulmonaire  antécédente  deviennent  plus  ou  moins  latents  et  la 
toux  cesse  presque  toujours  entièrement. 

Cette  première  période  de  la  maladie  ne  dure  guère  au  delà  de  trois  à' 
quatre  jours.  Alors  l’état  comateux  se  développe  avec  plus  ou  moins  de 
dilatation  des  pupilles,  insensibilité  à  la  lumière  et  un  état  fébrile  de  plus 
en  plus  prononcé. 

.  La  seconde  période  ne  dure  souvent  qu’un  jour  ou  deux  et  passe  rapi¬ 
dement  dans  la  troisième,  qui  s’annonce  par  des  convulsions,  des  contrac¬ 
tures  et  le  plus  souvent  par  la  paralysie  de  l’un  ou  de  l’autre  membre  et 
se  termine  nécessairement  par  la  mort  (Ilahn). 

Mais  dans  ce  rapide  énoncé  symptomatique  nous  sommes  encore  bien 
loin  d’avoir  épuisé  la  description  des  innombrables  modalités  patholo¬ 
giques  de  la  maladie.  Il  est  en  effet  une  forme  anatomique  de  l’affection, 
qui  nous  semble  mériter  une  mention  spéciale  : 

C’est  la  tuberculose  ou  I’i.vfiltr.atio.n  granuleuse  de  la  pie-mère  sans- 
méningite  :  elle  diffère  par  plusieui’s  traits  du  tableau  précédent.  Dans  la 
grande  majorité  des  cas  (chez  l’adulte,  on  peut  dire  toujours),  elle  se  ma¬ 
nifeste  comme  accident  ultime  dans  le  cours  de  la  tuberculisation  pulmo¬ 
naire  ;  elle  ne  provoque  alors  d’autres  symptômes  que  des  accès  de  délire 
et  de  contracture,  aboutissant  rapidement,  èn  six  ou  huit  jours  au  plus, 
à  un  coma  mortel.  Il  est  bien  clair  que  les  granulations  existent  alors 
avant  le  début  des  accidents  cérébraux  et  que  ceux-ci  sont  l’expression 
non  pas  tant  de  la  néoplasie  elle-même  que  de  l’irritation  ventriculaire  et 
de  l’hydrocéphalie  consécutive;  la  preuve  de  cette  interprétation  est 
fournie,  palpable  et  évidente,  par  les  tuberculeux  qui  sont  tués  par  une 
hydrocéphalie  pure  sans  granulations  ;  la  phase  cérébrale  de  leur  maladie 
est  identiquement  semblable  dans  l’un  ou  l’autre  cas. 

Lorsque  la  tuberculose  méningée,  sans  exsudât  purulent,  se  développe 
dans  le  cours  d’une  tuberculisation  peu  avancée  ou  comme  détermination 
primitive  de  la  diathèse  (ce  qui,  même  chez  les  enfants,  est  exceptionnel), 
c’est  l’épanchement  ventriculaire  qui  domine  la  scène  ;  la  maladie  peut 
être  latente  jusqu’au  moment  où  l’hydrocéphalie  produit  le  coma,  après 
une  agitation  délirante  ou  convulsive  plus  ou  moins  marquée. 

Quand  cette  phase  terminale  est  pi-écédée  de  symptômes  appréciables, 
ce  ne  sont  pas  des  symptômes  céi’ébraux  qu’on  observe,  ce  sont  les 
symptômes  de  cachexie  et  de  marasme  propres  à  la  maladie  tuberculeuse 
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elle-même  :  toutefois  les  modifications  des  facultés  intellectuelles  et  du, 
caractère  peuvent  être  assez  marquées  pour  éveiller  l’attention. 

,  Il  résulte  de  là  qu’en  tant  que  maladie  cérébrale,  l’infiltetion  granuleuse 
pure  a  toujours  une  durée  clinique  plus  courte  que  la  méningite  tubercu¬ 
leuse  et  que,  dans  la  plupart  des  cas,  elle  mérite  le  nom  de  tuberculisation 
latente  qui  lui  a  été  donné  par  Barthez  et  Rilliet. 

Plusieurs  auteurs  pourtant  ont  assigné  à  cette  forme  des  symptômes 
cérébraux  bien  marqués  et  ils  ont  dit  qu’elle  peut  aboutir  à  un  état  aigu 
(méningite  proprement  dite)  ;  il  y  a  là  une  confusion  de  langage  :  il  s’agit 
alors  d’une  méningite  tuberculeuse  véritable  à  période  prodromique  plus 
ou  moins  longue,  et  les  symptômés  décrits  ne  sont  autres  que  les  pro¬ 
dromes  ou  les  phénomènes  initiaux  de  la  méningite  elle-même. 

Il  est  enfin  une  dernière  forme  d’infiltration  granuleuse  des  méninges 
qui,  tout  en  se  rapprochant  de  la  précédente  au  point  de  vue  anatomo¬ 
pathologique,  doit  soigneusement  en  être  distinguée  cliniquement,  car  elle 
présente  un  complexus  symptomatique  spécial,  Lorsqu’en  effet  la  tuber¬ 
culose  envahit  avec  rapidité  et  simultanément  les  trois  grandes  cavités 
splanchniques,  la  maladie  offre  un  ensemble  de  symptômes  très-ana¬ 
logue  à  celui  des  affections  générales  et  revêt  cette  forme  particulière 
qu’on  a  désignée  sous  le  nom  de  typhoïde  et  qui  n’est  à  proprement  parler 
qu’une  phthisie  aiguë. 

Cette  forme  typhoïde  de  la  tuberculose  miliaire  aiguë  des  méninges, 
décrite  par  Empis  comme  le  type  clinique  le  plus  habituel  de  la  maladie 
générale  qu’il  désigne  sous  le  nom  de  granulie,  a  été  signalée  par  Rilliet 
et  Barthez  et  très-judicieusement  décrite,  par  Legendre.  «  Il  existe,  dit-il, 
des  cas  où  les  phénomènes  morbides  se  développent  simultanément  du 
côté  de  la  tête,  du  ventre  et  de  la  poitrine,  sous  l’influence  d’une  tuber¬ 
culisation  généralisée  et  avec  une  acuité  telle  qu’ils  simulent  une  fièvre 
typhoïde.  » 

Le  début  est  ici  tout  à  fait  aigu  et  la  fièvre  franchement  accusée,  tant 
par  le  nombre  des  pulsations  que  par  l’élévation  de  la  température;  si 
cette  dernière  est  suivie  exactement  avec  le  thermomètre,  on  voit  qu’elle 
reste  élevée,  même  pendant  la  deuxième  période,  ce  qui  s’explique  par  la 
généralisation  de  la  tuberculose. 

Le  malade  se  plaint  à  la  fois  de  la  tête  et  du  ventre,  qui  est  un  peu 
développé  et  sensible  à  la  pression  ;  la  langue  est  saburrale ,  un  peu 
rouge  sur  les  bords  ;  il  peut  y  avoir  un  ou  deux  vomissements  ;  mais 
assez  souvent  ce  symptôme  manque.  Quant  à  la  constipation,  rarement 
elle  fait  défaut;  mais  on  sait  qu’au  début  de  la  fièvre  typhoïde,  il  en  est 
souvent  de  même., 

A  part  la  céphalalgie,  il  n’existe  d’autres  symptômes  cérébraux,  au 
début,  que  la  somnolence,  cette  sorte  de  stupeur  si  commune  dans  la 
fièvre  typhoïde  ;  le  malade  est  abattu  mais  conserve  son  intelligence  intacte. 

Cet  ensemble  de  symptômes  si  propre  à  faire  croire,  au  début,  à  une 
fièvre  typhoïde,  devient  encore  plus  décevant  par  sa  durée,  qui  peut  aller 
jusqu’à  une  semaine. 
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A  ce  moment  l’erreur  cesse  d’être  possible,  parce  que,  s’il  s’agit  réelle¬ 
ment  d’une  dothienentérie,  les  signes  en  deviennent  plus  accusés  et  les 
taches  rosées  lenticulaires  ne  permettent  plus  aucun  doute  ;  si,  au  con¬ 
traire,  c’est  à  l’invasion  d’une  méningite  qu’on  avait  affaire,  les  accidents 
caractéristiques  de  la  deuxième  période  se  montrent  et  la  marche  devient 
régulière  (Archambault). 

Les  considérations  précédentes  suffisent,  ce  nous  semble,  à  montrer 
combien  il  est  difficile  de  résumer  dans  un  tableau  synthétique  les 
symptômes  de  la  méningite  tuberculeuse.  Les  irrégularités  et  les  anomalies 
apparentes  trouvent  habituellement  leur  explication  dans  l’état  antérieur 
de  santé  des  sujets  ;  d’autres  fois,  elles  ont  leur  raison  d’être  dans  la 
variété  même  du  processus  pathologique.  Enfin.,  dans  certains  cas, 
on  doit  prendre  en  considération  l’âge  des  malades  :  la  méningite 
tuberculeuse  régulière  est,  en  effet,  fort  rare  chez  les  très-jeunes  en¬ 
fants,  et  même  dans  les  cas  où  elle  paraît  se  rapprocher  du  type  normal, 
il  est  toujours  à  craindre  que  quelque  phénomène  prématuré  ne  vienne 
rompre  la  régularité  de  sa  marche  (Rilliet  et  Barthez). 

Étude  des  symptômes  en  particulier.  —  Après  avoir  indiqué  les  di¬ 
verses  modalités  cliniques  de  la  méningite  tuberculeuse,  nous  allons  e.xa- 
miner  isolément  les  symptômes  les  plus  importants  de  cétte  maladie,  en 
nous  efforçant  de  rechercher  la  relation  pathogénique  qu’ils  présentent 
avec  la  localisation  des  lésions  anatomiques.  Il  est  permis  de  distinguer, 
d’une  façon  générale,  deux  ordres  de  phénomènes  morbides  dans  l’expres¬ 
sion  symptomatique  de  la  maladie  :  les  uns,  que  nous  avons  désignés 
sous  le  nom  de  symptômes  négatifs  et  qui  se  montrent  en  particulier 
dans  la  période  prodromique  de  l’affection,  relèvent  directement  de  la  ma¬ 
ladie  tuberculeuse  générale  et  partant  ne  doivent  pas  nous  arrêter  lon¬ 
guement  ;  les  autres,  que  l’on  pourrait  appeler  phénomènes  intrinsèques  et 
que  nous  avons  précédemment  nommés  symptômes  cérébraux,  doivent 
être  imputés  à  la  localisation  de  la  diathèse  sur  les  méninges. 

Le  développement  de  la  néoplasie  granuleuse  ou  tuberculeuse  est  le  plus 
souvent,  sinon  toujours,  accompagné  d’une  inflammation  subaiguë  de  ces 
membranes  et  détermine  secondairement  une  série  de  lésions  dans  les  ré¬ 
gions  voisines  ou  éloignées  de  l’encéphale  dont  nous  avons  déjà  étudié  le 
mode  de  production.  Ces  altérations  encéphaliques  elles-mêmes  jouent  un 
rôle  prépondérant  dans  la  pathogénie  des  phénomènes  moi’bides,  et  c’estàla 
mùltiplicité  même  de  leurs  localisations  anatomiques  que  l’on  doit  rap¬ 
porter  l’infinie  variété  des  symptômes  dont  nous  venons  de  résumer  le 
tableau.  Grâce  aux  récents  progrès  de  la  physiologie  expérimentale,  la 
pathologie  du  système  nerveux  vient  d’entrer  dans  une  voie  nouvelle,  qui 
jpromet  d’être  féconde,  et  malgré  les  nombreuses  lacunes  qu’il  reste 
encore  à  combler  dans  l’histoire  de  la  méningite,  il  n’est  plus  permis 
aujourd’hui  de  qualifier  de  tentatives  illusoires  ou  de  «  finesses  sté¬ 
riles  »  les  essais  de  localisation  pathologique  entrepris  dans  ces  dernières 
années,  sous  l’impulsion  des  fécondes  recherches  des  Fristch,  Hitzig,  Fer- 
rier,  Carville  etDuret,  Schiff,  Brown-Séquard,  Charcot  et  Hughlings  Jack- 
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son.  Les  applications  nouvelles  de  ces  données  physiologiques,  en  éclairant 
d’un  nouveau  jour  la  pathogénie  de  quelques  symptômes  de  la  méningite, 
ont  montré  l’importance  des  lésions  encéphaliques  concomitantes  et 
justifié  de  la  sorte  les  prévisions  hypothétiques  des  auteurs  anciens,  qui,  à 
l’exemple  de  Trousseau,  ne  faisaient  jouer  à  l’inflammation  des  méninges 
qu’un  rôle  secondaire  et  se  refusaient  même  à  donner  à  la  maladie  le 
nom  de  méningite. 

«  Les  lésions  des  enveloppes  de  l’encéphale,  dit  notre  éminent  et  re¬ 
gretté  maître,  cèdent  de  beaucoup  le  pas  aux  altérations  anatomiques 
promndes  qui  ont  leur  siège  dans  le  cerveau  lui-même,  à  ce  ramollisse¬ 
ment  qui  détruit  la  voûte  à  trois  piliers,  le  septum  lucidum,  le  corps 
calleux,  les  couches  optiques,  la  partie  postérieure  des  lobes  cérébraux, 
dans  une  étendue  plus  ou  moins  considérable.  Or,  s’il  faut  désigner  la 
maladie  d’après  les  lésions  organiques  qui  la  caractérisent,  le  nom  d’ence- 
phalo-méningite  est  celui  qui  lui  conviendrait  alors.  » 

Si  l’anatomie  pathologique  ne  confirme  qu’incomplétement  les  induc¬ 
tions  de  l’illustre  clinicien  de  l’Hôtel-Dieu,  les  recherches  toutes  récentes 
de  deux  jeunes  et  consciencieux  investigateurs  sont  venues  leur  apporter 
la  plus  éclatante  sanction,  en  démontrant  l’influence  des  altérations  de 
l’encéphale  sur  la  production  des  troubles  de  la  motilité  dans  le  cours  de 
la  méningite. 

Convulsions  et  contractures.  —  Un  essai  de  physiologie  patho¬ 
logique  des  phénomènes  convulsifs,  observés  dans  la  méningite  tu¬ 
berculeuse,  vient  d’être  tenté  par  L.  Landouzy  dans  un  mémoire  pré¬ 
senté,  le  15  août  1875,  au  concours  des  prix  de  l’internat,  et  fondé  sur 
des  observations  prises  par  lui  aux  Enfants-Malades  ou  recueillies  dans 
les  auteurs. 

Voici  les  points  importants  étudiés  dans  ce  travail  encore  inédit  et  dont 
nous  sommes  heureux  de  pouvoir,  grâce  à  l’affectueux  empressement  que 
son  auteur  a  mis  à  nous  le  communiquer,  donner  ici  le  résumé  : 

11  n’est  pas  rare  d’observer,  suivant  Landouzy,  dans  la  méningite  tu¬ 
berculeuse  ,  des  convulsions  cloniques  et  toniques  limitées  soit  à  une 
moitié  de  la  face,  soit  à  un  membre  seul,  soit  enfin  à  une  moitié  du  corps. 

Ces  spasmes  localisés  sont  inexplicables  par  la  théoiâe  acceptée  par 
tous  les  auteurs  qui  voient,  dans  les  convulsions,  le  résultat  d’irritations 
partant  des  points  envahis  par  la  méningo-eneéphalite  pour  se  réfléchir 
sur  la  moelle  allongée. 

On  ne  comprend  guère  comment  des  excitations  méningées  ou  encé¬ 
phaliques  arrivant  au  bulbe,  y  peuvent  commander,  non  des  réactions 
diffuses  et  générales,  mais  des  réactions  limitées  et  circonscrites. 

L’analyse  des  symptômes,  leur  mode  d’apparition,  leur  ordre  de 
succession,  leur  marche,  rapprochés  de  l’étude  des  lésions,  permettent, 
dans  maintes  observations,  de  substituer  à  la  théorie  de  l’excitation  réflexe, 
la  notion  d’une  excitation  née  sur  place. 

Dans  les  cas  de  convulsions  cloniques  ou  de  contractures  précoces 
limitées,  qu’apprennent  les  autopsies  ? 
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1“  Que  les  lésions  des  ventricules  et  delà  voûte  à  trois  piliers  ne  sont 
pour  rien  dans  les  phénomènes  convulsifs  :  les  premières  sont,  presque 
constamment,  symétriques  et  diffuses,  les  secondes,  symétriques  et  cir¬ 
conscrites. 

2“  Que  les  lésions,'  superficielles  (corticales)  ;  granulations  tubercu¬ 
leuses,  exsudais  méningés ,  altérations  vasculaires,  noyaux  d’apoplexie 
capillaire,  foyers  de  ramollissement,  prédominent  singulièrement  dans  une 
région  (face  extei’ne)  des  hémisphères,  intermédiaire  au  lobe  frontal  et 
au  lobe  occipital. 

Cette  fixité  prédominante  des  lésions  sur  la  région  pariétale  (dans 
les  cas  où  sont  notés  des  phénomènes  convulsifs)  est  de  première  impor¬ 
tance  quand  on  songe  que  cette  région  doit,  si  l’on  en  croit  les  données 
expérimentales  de  Ferrier,  porter  les  centres  moteurs  des  membres. 

L’activité  fonctionnelle  des  centres  nerveux  étant  tout  entière  dans 
leur  e.xcitation,  mécanique  (action  de  contact  exercée  par  des  granula¬ 
tions)  ou  circulatoire,  on  comprend  comment  cette  activité  fonctionnelle 
se  trouvera  exagérée,  pervertie,  diminuée  ou  suppi’imée  selon  les  points 
qu’occuperont,  plus  ou  moins  confluents,  les  granulations  tuberculeuses 
ou  les  exsudats  méningés. 

Si  les  convulsions  observées  assez  fréquemment  dans  les  affections 
fébriles  des  enfants  sont,  d’ordinaire,  brusques,  générales  et  passagères, 
cela  tient  à  ce  qu’elles  procèdent  d’une  excitation  congestive  purement 
fonctionnelle  se  diffusant,  pour  ainsi  dire,  sur  l’encéphale  dont  toutes  les 
voies  circulatoires  sont  également  libres^ 

Les  convulsions  de  la  méningite  tuberculeuse  sont  circonscrites, 
successives,  progressives  et  durables,  parce  qu’elles  sont  l’écho  d’excita¬ 
tions  partielles  dont  la  portée  est  en  rapport  avec  Fétendue  même  des  alté¬ 
rations  vasculaires. 

Les  obstacles  à  la  circulation  (manchons  périvasculaires  formés  de 
tubercules  et  d’exsudats)  qui  aboutissent  à  l’ischémie  de  certains  terri¬ 
toires,  déterminent  la  congestion  de  territoires  voisins  :  parmi  ces 
obstacles,  les  uns  sont  définitifs,  d’autres  passagers;  ainsi  peuvent 
s’expliquer  la  durée,  la  fugacité  des  convulsions  et  leur  alternance  avec 
les  paralysies. 

Si,  le  plus  souvent,  les  convulsions  cloniques  précèdent  les  contrac¬ 
tures  et  ces  dernières  les  paralysies  (celles-ci  occupant  e.xactement  les 
régions  convulsées),  n’est-ce  pas  parce  que  l’excitation  ou  la  congestion 
des  centres  moteurs  fait  naître,  au  début,  l’excitation  fonctionnelle,  puis 
qu’à  celle-ci  succède  l’altération  des  éléments  nerveux,  laquelle  aboutit  à 
leur  anéantissement  fonctionnel  ? 

Cela  étant,  les  contractures  prédomineront  d’autant  plus  sur  les  con¬ 
vulsions  cloniques  que  l’élémenf  méningite  l’emportera  sur  l’élément  gra¬ 
nulations  ;  là  où  dominera  l’excitation  fonctionnelle  apparaîtront  les  con¬ 
vulsions  cloniques,  limitées  ou  générales;  là,  au  contraire,  où  dominera 
l’iiTitation  inflammatoire  ou  nécrobiotique  du  centre  moteur,  domineront 
les  contractures  étendues  ou  limitées  suivant  l’intensité  des  lésions. 
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Au  reste,  ce  qui  tendrait,  à  priori,  à  faire  admettre  que  les  troubles 
moteurs  actifs  (  convulsions  et  contractures)  relèvent  de  deux  méthodes 
instrumentales  différentes,  c’est  que,  convulsions  et  contractures,  outre 
qu’elles  n’apparaissent  pas  dans  un  ordre  indifférent,  ne  s’observent  pas 
dans  des  conditions  pathologiques  semblables. 

Toutes  les  considérations  qu’on  pourrait  présenter  sur  le  mode  de 
développement,  la  marche  et  la  succession  des  troubles  moteurs  partiels, 
conduisent  à  expliquer  ceux-ci  à  l’aide  des  notions  d’excitabilités  fonction¬ 
nelles  locales  qui,  quoique  nouvelles  venues  dans  la  science,  sont  pleines 
de  promesses. 

Avec  la  notion  des  excitations  locales  (par  contact  ou  par  hyperémie 
fonctionnelle)  portant  sur  des  régions  vraisemblablement  motrices,  on 
commence  à  pénétrer  la  solution  de  faits  cliniques  peu  expliqués,...  ' 

On  comprend  pourquoi,  dans  quelques  observations,  on  note  la  con¬ 
temporanéité  des  convulsions  du  bras  et  de  la  rotation  de  la  tête  ;  pour¬ 
quoi,  le  plus  souvent,  il  est  noté  que  les  spasmes  apparaissent  dans  le 
membre  supérieur  avant  de  se  montrer  dans  l’inférieur. 

On  entrevoit  la  solution  de  ces  cas  contradictoires  de  méningite, 
dans  lesquels  il  est  dit  que  le  malade  avait,  dans  les  uns,  la  tête  tournée 
du  côté  des  membres  convulsés  (côté  opposé  aux  lésions);  dans  les  autres, 
la  tête  tournée  du  côté  opposé  aux  membres  convulsés  (même  côté  que  les 
lésions). 

Si,  avec  les  physiologistes  expérimentateurs,  on  place  le  centre  mo¬ 
teur  du  membre  inférieur  plus  haut  et  plus  en  arrière  que  le  centre  du 
bras,  on  comprend  qu’il  faille,  aux  lésions  de  la  méningo-encéphalite, 
plus  de  temps  et  surtout  plus  d’intensité  pour  cheminer  (en  s’élevant  de 
la  base  vers  la  convexité)  jusqu’à  la  partie  la  plus  supérieure  de  la  cir¬ 
convolution  pariétale  ascendante.  On  comprend,  peut-être,  comment  un 
malade,  dont  le  centre  de  rotation  est  excité  (congestion  fonctionnelle)  ne 
regarde  pas  ses  lésions  ;  comment  encore,  à  une  période  plus  avancée  de 
la  maladie,  ce  centre  de  rotation  étant  désorganisé  ou  paralysé  (par  ra¬ 
mollissement  nécrobiotique),  son  antagoniste  pourra  tourner  la  tête  du 
côté  des  lésions,  du  côté  opposé  aux  membres  convulsés. 

Ces  tentatives  de  physiologie  pathologique  plaident  aussi  haut  que 
l’aphasie  (phénomène  observé  dans  la  méningite  tuberculeuse  moins  ra¬ 
rement  qu’on  ne  le  pense)  pour  montrer  que  les  localisations  deviendront, 
à  la  longue,  possibles  dans  les  méningites  dont  toute  la  symptomatologie 
semble  subordonnée  aux  lésions  encéphaliques  qu’elles  provoquent. 

La  symptomatologie  de  la  méningite  tuberculeuse  étant  toute  d’em¬ 
prunt,  on  sait  pourquoi,  la  région  pariétale  étant  prise  la  première  et  avec 
le  plus  d’intensité  dès  que  les  lésions  s’élèvent  de  la  base  vers  la  con¬ 
vexité,  la  méningite  non  basilaire  se  traduira  principalement  par  des 
phénomènes  d’ordre  moteur  :  convulsions  ou  paralysies. 

L’étude  de  ces  paralysies,  si  complètement  décrites  par  M.  Rendu, 
permet  de  faire,  pour  ainsi  dire,  la  synthèse  des  régions  motrices  dont 
l’analyse  peut  être  essayée  par  l’étude  des  convulsions. 
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Des  observations  de  méningite  tuberculeuse  à  sj-mptômes  circonscrits, 
on  doit  logiquement  rapprocher  un  certain  nombre  de  faits  de  la  patholo¬ 
gie  de  l’adulte,  faits  témoignant  du  rapport  qui  unit  les  phénomènes  mo¬ 
teurs  aux  lésions  superficielles  affectant  les  mêmes  régions  circonscrites 
de  l’encéphale. 

Ces  faits,  au  même  titre  que  certaines  observations  de  méningite  tuber¬ 
culeuse,  semblant  pleinement  s’accorder  avec  les  résultats  expérimentaux 
pour  donner  raison  aux  anatomistes  qui  voudraient  voir  dans  la  couche 
cérébrale  corticale  le  point  de  départ  et  l’aboutissant  de  tous  les  nerfs, 
il  fallait  chercher  (comme  complément  de  preuves)  si  les  malades  qui  ont 
souffert  de  convulsions,  de  contractures  précoces  ou  de  paralysies  partielles, 
ne  présentaient  pas  de  dégénérations  atrophiques. 

La  méningite  tuberculeuse,  toujours  mortelle,  ne  pouvant  fournir  au¬ 
cune  réponse  à  cette  question  de  physiologie  pathologique,  il  fallait  procé-  ' 
der  par  analogie  et  choisir,  parmi  les  observations,  celles  qui,  par  la  na¬ 
ture,  le  siège  et  la  superficialité  de  leurs  lésions,  se  rapprocheraient  le  plus 
de  la  méningite  tuberculeuse. 

L’étude  des  conséquences  des  affections  cérébrales  superficielles 
(hémorrhagie  méningée  infantile,  encéphalites  des  adultes,  superficielles 
et  circonsci’ites  propagées  par  les  méninges,  etc.,  etc.,)  montre  qu’on  peut 
réunir  un  nombre  suffisant  de  dégénérations  secondaires  pour  fournir  une 
nouvelle  preuve  (indiquée  par  Charcot,  cours  inédit  de  la  Faculté,  1875) 
de  la  qualité  fonctionnelle  de  certaines  l'égions  corticales. 

Tels  sont  les  faits,  les  preuves  et  les  raisons  sur  lesquels  sont  appuyées 
les  conclusions  du  mémoire  de  L.  Landouzy. 

«  rt.  A  la  théorie  de  l’excitation  réflexe  enseignée  par  tous  les  auteurs 
on  peut  s’efforcer,  dit-il,  par  l’analyse  des  faits  cliniques  et,j)ar  l’jÿtude  des 
lésions  corticales,  de  substituer  dans  l’histoire  de  la  méningite  tubercu¬ 
leuse  la  notion  des  excitations  locales. 

«  B.  A  l’excitation  réflexe  ou  à  distance  qui  jure  avec  certains  faits 
cliniques,  nous  croyons  pouvoir  opposer  ; 

«  1"  la  clinique,  avec  ses  phénomènes  convulsifs  limités  à  un  seul 
membre  ou  à  un  côté  du  corps. 

«  2“  l’anatomie  pathologique,  avec  ses  lésions  superficielles  et  cir¬ 
conscrites  ; 

«  5"  la  physiologie  expérimentale,  avec  ses  centres  corticaux  ; 

«  4“  la  physiologie  pathologique,  avec  ses  dégénérations  atrophiques 
envahissant  (dans  les  cas  d’affections  voisines  de  la  méningite  tuberculeuse 
au  point  de  vue  de  la  superficialité  et  du  siège  des  lésions)  les  parties  du 
coi-ps  autrefois  sièges  de  troubles  moteurs  ; 

«  5“  la  pathologie  de  l’adulte,  avec  ses  phénomèires  convulsifs  partiels, 
avec  ses  attaques  d’épilepsie  hémiplégique,  nouvellement  étudiés  par 
Jackson.  » 

Paralysies.  —  Dès  1825,  Demongeot  de  Confervon  avait  séparé  nette¬ 
ment  les  deux  formes  cliniques  les  plus  importantes  de  la  paralysie  surve¬ 
nant  dans  le  cours  de  la  méningite  tuberculeuse,  et  montré  que  tantôt  elles 
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sont  passagères  et  tantôt  permanentes.  Legendre  insista  sur  la  variabilité 
des  phénomènes  paralytiques  ;  mais  ces  précieuses  données  passèrent  pour 
ainsi  dire  inaperçues  et  la  plupart  des  auteurs  se  sont  bornés  à  signaler 
incidemment  ces  paralysies  sans  rechercher  leurs  causes  et  leurs  caractères 
et  sans  se  rendre  compte  de  la  raison  anatomique  de  ces  accidents.  Notre 
excellent  ami  Rendu,  dans  un  consciencieux  travail  auqj|^H||us  avons 
déjà  fait  allusion  dans  le  précédent  chapitre,  a  comblé  rejj^HPnt  cette 
lacune  et  nous  ne  saurions  mieux  faire  que  de  résumer  ici  le^esijj^ats  de 
ses  recherches  cliniques. 

La  paralysie  ne  se  produit  presque  jamais  pendant  la  première  période 
de  la  méningite.  Tous  les  cas  ou  à  peu  près  appartiennent  à  la  période 
comateuse,  et  ici  encore  il  faut  établir  des  distinctions  suivant  le  degré 
auquel  cette  période  est  parvenue.  11  est,  eh  effet,  presque  aussi  rare  de 
voir  survenir  l’hémiplégie  dans  les  deux  premiers  jours  qui  suivent  l’éta¬ 
blissement  de  la  somnolence  que  de  la  voir  apparaître  pendant  les  pro¬ 
dromes.  Au  contraire,  la  fréquence  de  la  paralysie  s’accroît  d’autant  plus 
qu’on  se  rapproche  davantage  de  l’époque  de  la  mort.  Le  plus  souvent, 
c’est  dans  les  trois  ou  quatre  jours  qui  précèdent  le  dernier,moment 
qu’on  la  voit  se  développer. 

Enfin,  il  existe  toute  une  classe  de  faits  dans  lesquels  ce  phénomène 
n’apparaît  que  vingt-quatre  ou  quarante-huit  heures  au  plus  avant  la  mort. 
C’est  la  règle  presque  constante  pour  certaines  paralysies  localisées,  celles 
du  pharynx,  par  exemple. 

Au  point  de  vue  de  leur  marche,  elles  affectent  des  ailui’es  bien  diffé¬ 
rentes. 

Les  unes,  passagères  et  fugitives,  échappent  pour  ainsi  dire  à  toute 
règle,  se  montrent  tantôt  sur  un  point,  tantôt  sur  un  auti-e,  et  ne  pa¬ 
raissent  pas  se  rattacher  à  des  lésions  profondes  de  l’innervation  cérébrale. 

Les  autres,  persistantes,  lentes  en  général  à  se  développer,  s’installent 
silencieusement,  mais  ne  rétrogradent  plus;  au  fond,  il  n’y  a  cependant 
pas  entre  les  deux  phénomènes  des  différences  radicales  ;  presque  jamais, 
en  effet,  les  paralysies,  même  permanentes,  ne  sont  complètes  ;  c’est  une 
inertie  fonctionnelle  qui  va  s’accusant  de  plus  en  plus,  jusqu’à  ce  qu’elle 
se  confonde  avec  la  résolution  finale  qui  termine  la  scène.  Souvent,  sur 
un  membre  immobile,  quelques  excitations  réflexes  provoquent  des  con¬ 
tractions  fibrillaires  momentanées,  qui  semblent  indiquer  que  la  motilité 
n’est  pas  irrévocablement  détruite  ;  en  sorte  que,  jusqu’au  dernier  mo¬ 
ment,  on  peut  se  demander  si  l’on  a  affame  à  une  paralysie  complète  ou 
incomplète. 

Les  conditions  étiologiques  sont  également  les  mêmes  pour  les  para¬ 
lysies  passagères  et  pour  les  permanentes.  Si,  dans  les  deux  cas,  on  peut 
les  voir  survenir  sans  troubles  antérieurs  de  la  molitité,  bien  souvent 
aussi,  et  c’est  là  le  fait  que  Rendu  a  surtout  cherché  à  mettre  en  lumière 
■et  que  les  recherches  plus  récentes  de  Landouzy  sont  venues  confirmer, 
•elles  succèdent  à  des  phénomènes  convulsifs  plus  ou  moins  caractérisés  : 
que  ceux-ci^rviennent  brusquement  et  soient  accompagnés  de  secousses  in- 
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tenses,  la  paralysie  a  plus  de  chance  d’être  passagère  ;  qu’ils  se  reproduisent 
plusieurs  fois  de  suite  sans  violence  et  presque  d’une  façon  imperceptible 
au  contraire,  ils  entraîneront  plutôt  une  inertie  permanente  progressive. 
Au  fond,  le  processus  est  le  même  :  ce  sont  des  symptômes  d’excitation 
de  l’appareil  musculaire  qui  aboutissent  plus  ou  moins  vite  à  la  résolution 
paralyticg||||H  la  preuve,  c’est  que  parfois,  ces  paralysies,  d’abord  passa¬ 
gères  etlj^Hfé,  se  fixent  sur  un  membre  et  deviennent  pemianentes. 

11  m  esWe  même  des  troubles  de  la  sensibilité  ;  moins  évidents  que 
ceux  mouvement,  parce  qu’ils  ne  se  traduisent  pas  par  des  symptômes 
apparents,  ils  ne  manquent  presque  jamais  et  on  les  trouve  toujours 
lorsqu’on  les  recherche.  Comme  la  paralysie  motrice,  Vanesthésie  peut 
être  passagère  et  alors  elle  échappe  ordinairement  à  l’observation  ;  à  une 
certaine  période,  au  contraire,  elle  est  constante,  et  rentre  dans  le  tableau 
normal  de  la  maladie.  Mais  à  l’inverse  de  la  paralysie  motrice,  jamais  on 
ne  la  voit  occuper  exclusivement  un  membre,  un  côté  du  corps  ;  la  sensi¬ 
bilité  peut  être  complètement  nulle  d’un  côté,  mais  elle  est  toujours  obtuse 
de  l’autre.  Il  n’y  a  pas  non  plus  de  corrélation  absolue  entre  la  marche 
de  la  paralysie  du  mouvement  et  celle  de  l’anesthésie  ;  enfin  la  sensibilité 
réflexe,  même  aux  dei’nières  périodes  de  la  méningite  tuberculeuse,  reste 
presque  complètement  intacte. . 

L’examen  microscopique,  ajoute  Rendu,  en  terminant  son  remarquable 
travail,  ne  montre  de  lésions  constantes  que  pour  les  cas  où  la  paralysie  a 
été  permanente  ;  les  paralysies  passagères  et  les  paralysies  ultimes  ne  se 
caractériseni  par  aucune  altération  spéciale. 

Ni  la  présence  de  granulations  disséminées  dans  les  méninges,  ni 
l’existence  d’un  épanchement  dans  les  ventricules,  ne  suffisent  à  déter¬ 
miner  la  paralysie.  Il  y  a,  au  contraire,  une  relation  constante  entre  la  pa¬ 
ralysie  et  l’abondance  des  exsudais  qui  siègent  à  la  base  de  l’encéphale, 
surtout  vers  l’origine  des  scissures  de  Sylvius;  mais  à  eux  seuls  ils  ne  sau¬ 
raient  la  provoquer  directement. 

On  trouve  presque  toujours  dans  les  centres  nerveux  des  sujets  para¬ 
lytiques,  soit  des  foyers  de  ramollissement  et  d’apoplexie  capillaire,  soit 
des  tubercules  cérébraux.  Ces  lésions  ne  siègent  pas  indifféremment  dans 
toutes  les  régions  de  l’encéphale,  mais  elles  se  groupent  particulièrement 
au  niveau  des  corps  striés,  des  couches  optiques  et  des  pédoncules 
cérébraux. 

«  Les  foyers  de  ramollissement  sont  eux-mêmes  la  conséquence  de  l’o¬ 
blitération  des  vaisseaux  artériels  par  les  exsudais  fibrineux.  Ils  présentent 
plutôt  les  caractères  de  la  nécrobiose  que  ceux  de  l’encéphalite  ;  ils  sem¬ 
blent  donc  se  rapprocher  des  foyers  de  ramollissement  blanc  consécutifs  à 
l’athérome  artériel.  » 

En  ce  qui  touche  cette  dernière  conclusion  émise  par  Rendu,  nous  avons 
déjà  dit  précédemment  qu’elle  nous  semblait  trop  exclusive  ;  il  en  est  de 
même  de  la  localisation  du  travail  pathologique  dans  le  corps  opto-strié; 
sans  nier  la  fréquence  de  ces  dernières  lésions,  nous  ne  croyons  pas  pré¬ 
maturé  d’admettre  aujourd’hui,  en  nous  fondant  sur  les  récentes  données 
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de  la  physiologie  expérimentale,  l’existence  des  paralysies  consécutives  à 
l’altération  inllammatoii'e  ou  nécrobiotique  des  centres  moteurs  corticaux. 
C’est,  en  effet,  dans  la  région  frontale  supéi’ieure,  au  voisinage  de  la 
scissure  inter-hémisphérique  d’une  part  et  du  sillon  de  Rolande  d’autre 
part,  que  se  groupent  la  plupart  des  centres  moteurs  pour  les  mouvements 
des  membres.  Sur  un  plan  un  peu  inférieur,  la  môme  région^rrespond 
aux  mouvements  de  la  face  et  l’on  rejoint  ainsi  le  territoire  que*l’observa- 
tion  clinique  a  depuis  longtemps  fait  envisager  comme  l’organe  législateur 
de  la  parole. 

Or,  la  lésion  des  circonvolutions  frontales  ascendantes  et  du  lobe  pariétal, 
déterminant  une  hémiplégie  dans  le  cours  de  la  méningite,  se  trouve 
cliniquement  démontrée  par  une  observation  de  Duret,  consignée  dans  la 
thèse  de  notre  savant  ami  Lépine. 

,  Ici  se  pose  une  question  ;  est-il  possible,  cliniquement,  de  discerner 
une  hémiplégie  consécutive  à  une  altération  corticale  de  celle  qui  est  le 
résultat  d’une  destruction  plus  ou  moins  complète  du  corps  strié  ?  Charcot 
a  cherché  à  résoudre  ce  problème  et  voici  les  caractères  différentiels  qu’il 
donne  des  deux  variétés  d’hémiplégie  ; 

Un  premier  signe,  qui  sans  être  absolument  spécial  à  l’hémiplégie  corti¬ 
cale,  se  montre  beaucoup  plus  fréquemment  dans  cet  ordre  de  lésions,  est 

•  la  tendance  qu’affecte  la  paralysie  à  rester  localisée.  De  même  que  les 
;  phénomènes  d’excitation  consécutifs  à  l’irritation  expérimentale  ou  patho- 

•  logique  de  certains  groupes  de  circonvolutions  donne  lieu  à  des  convul¬ 
sions  pai’tielles,  de  même  l’hémiplégie  dépendante  de  cette  cause  est  le 
plus  ordinairement  une  monoplégie  qui  porte  presque  toujours  sur  le 
membre  supérieur  ou  sur  la  face.  Or  nous  trouvons,  sur  les  cinquante-deux 
observations  réunies  par  Rendu,  notés  douze  cas  dans  lesquels  le  bras 
seul  était  atteint  de  paralysie. 

Un  second  caractère,  c’est  le  peu  d’intensité  des  phénomènes  paralyti¬ 
ques  et  leur  fugacité.  Charlton  Rastian  a  également  insisté  sur  ce  caractère 
des  hémiplégies  corticales  :  c’est  plutôt,  a-t-il  dit,  une  faiblesse  générale 
qu’une  véritable  paralysie.  Ne  retrouve-t-on  pas  là  les  traits  mêmes  de  la 
plupart  des  paralysies  méningitiques,  du  moins  des  paralysies  superficielles 
et  passagères  qui  peuvent  disparaître  d’un  jour  à  l’autre,  sans  règle 
apparente? 

Un  troisième  caractère  tiré  des  phénonèmes  concomitants  achève  ordi¬ 
nairement  de  préciser  l’origine  corticale  de  l’hémiplégie  et  s’applique  éga¬ 
lement  aux  accidents  qui  nous  occupent.  L’hémiplégie  corticale  succède 
souvent  à  des  convulsions  unilatérales  ;  la  méningite  tuberculeuse  n’offre- 
t-elle  pas  à  chaque  instant  des  exemples  de  ce  genre? 

Enfin  la  fréquente  coïncidence  de  l’aphasie  vient  spécifier  l’origine 
corticale  de  l’hémiplégie. 

Mais,  dira-t-on,  l’aphasie  a  rarement  été  notée  dans  la  méningite  tuber¬ 
culeuse.  Cette  objection  nous  semble  d’autant  plus  inacceptable  que  la 
perte  de  la  parole,  comme  Rendu  l’a  très-judicieusement  fait  observer, 
est  un  symptôme  constant,  se  montrant  souvent  de  très-bonne  heure,  dès 
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le  début  de  la  période  soporeuse,  alors  que  l’intelligence  est  encore 
conservée. 

Ainsi  donc,  et  pour  tous  ces  motifs,  nous  n’hésitons  pas  à  admettre  en 
principe  la  réalité  des  paralysies  liées  aux  lésions  de  la  région  motrice  de 
l’écorce  grise  des  hémisphères,  sans  nier  toutefois  l’existence  des  paralysies 
produites  jpr  les  altérations  des  corps  opto-striés.  Nul  doute  que,  l’attention 
une  fois  veillée  sur  ce  sujet,  les  observations  ne  gagnent  en  précision  et 
en  certitude.  Ainsi  seront  tôt  ou  tard  élucidés  les  nombreux  problèmes 
pathologiques  que  soulève  l’étude  si  vaste  et  si  complexe  de  la  méningite 
tuberculeuse. 

Troubles  psychiques.  —  Délire.  —  Coma.  — Les  fonctions  psychiques 
éprouvent  de  très-bonne  heure  des  troubles  que  nous  avons  déjà  signalés 
dans  ledableau  clinique  de  la  maladie,  à  l’occasion  de  la  période  prodro¬ 
mique.  Mais  il  faut  être  aussi  prévenu  que,  chez  les  enfants  en  particulier, 
les  désordres  de  l’intelligence  sont  souvent  peu  prononcés,  éphémères  et 
que,  dans  l’intervalle,  le  malade  recouvre  toute  sa  raison.. 

,  Lg.  symptôme  auquel  Rilliet  et  Barthez  attachent  le  plus  de  valeur  est 
l’expression  du  visage  et  surtout  le  regard,  qui  exprime  déjà,  dès  le  début, 
l’étonnement,  ou  bien  l’indifférence,  ou  même  l’hostilité.  ‘ 

Le  délire  appai’aît,  en  général,  du  cinquième  au  vingt-cinquième  jôu\ 
il  serait  très-rapproché  du  début  dans  la  méningite  consécutive  à  ui 
pbtbisie  avancée  ;  il  se  montrerait  du  septième  au  quinzième  jour Mans 
celle  précédée  de  prodromes,  et  plus  tard  encore,  quand  ceux-ci  u’onb-pas 
existé.  Il  présente  une  intensité  variable  qui  n’est,  en  aucune  façon,^^-  i 
portionnelle  à  l’étendue  des  lésions  méningées  :  «  Il  n’est  nullement' 
exact,  disent  Rilliet  et  Barthez,  d’ériger  en  règle  générale,  comme  on  l’a 
fait,  que  le  délire  dans  la  méningite  est  toujours  calme.  Un  tiers  de  nos 
malades  ont  eu  un  délire  intense,  accompagné  de  cris,  d’agitation,  de 
changements  fréquents  de  position.  Nous  devons  dire  cependant  que  ra- 
i-ernent  le  délire  se  maintient  à  un  haut  degré  d’intensité  pendant  plusieurs  P' 
jours  de  suite,  et  ce  n’est  guère  que  pendant  un  jour  ou  deux  au  plus,  qu’il  i 
prend  ce  caractère,  et  presque  toujours  à  une  époque  avancée  de  la  ma-  I; 
ladie.  Dans  le  cas  où  le  délire  est  calme,  les  enfants  marmottent  quelques  HI 
mots  mal  articulés  ;  les  réponses  sont  incertaines.  Nous  avons  vu  une  fille  b 
de  cinq  ans  n’avoir  de  délire  à  aucune  époque  de  la  maladie.  »  i 

Quelle  que  soit  la  cause  qui  agisse  sur  la  cellule  nerveuse  pour  provo- 
quer  le  délii’e,  nous  ne  connaissons  que  les  effets  de  retentissement  de  ces '' 
troubles  cérébraux  eux-mêmes,  et  nous  ignorons  complètement  les  change¬ 
ments  survenus  soit  dans  la  constitution,  soit  dans  le  mouvement  molécu¬ 
laire  des  cellules  où  s’accomplit  le  délire.  En  admettant  la  constance  des 
lésions  conjonctives  ou  des  proliféi’ations  cellulaires  dans  l’écorce  grise 
encéphalique,  elles  ne  peuvent  expliquer  le  délire,  et  si  les  éléments  ner¬ 
veux  sont  atteints,  ils  doivent  promptement  succomber  ;  tous  les  troubles 
intellectuels  nous  semblent  bien  plutôt  dus  aux  irradiations  incessantes 
qui  vont  stimuler  les  circonvolutions  restées  saines  (Charpy). 

La  somnolence  succède  à  l’insomnie  et  à  l’agitation  des  premiers  jours 
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et,  comme  le  fait  remarquer  Trousseau,  ce  sommeil  si  calme  en  apparence, 
survenant  après  de  cruelles  insomnies,  réjouit  d’abord  les  familles,  si 
promptes  à  saisir  les  plus  petites  lueurs  d’espérance  ;  mais  bientôt  en  le 
voyant  se  prolonger,  on  s’en  inquiète,  on  s’en  effraye  à  trop  juste  titre. 
Cette  somnolence  persiste  durant  deux,  quatre,  cinq  jours.  Si  l’on  cherche 
à  éveiller  le  petit  malade,  il  pousse  quelques  cris  d’impatience  et  se  ren¬ 
dort  aussitôt. 

Tandis  que  le  délire  se  manifeste  le  plus  souvent  la  nuit  (c’est  surtout 
de  9  à  10  heures  du  soir  jusqu’à  3  ou  4  heures  du  matin  qu’il  est  bien 
marqué),  les  malades  restent  le  jour  plongés  dans  une  somnolence  plus 
ou  moins  profonde.  Au  bout  d’un  temps  variable,  les  malades  tombent 
dans  un  état  de  calme  extrêmement  singulier,  que  l’on  n’observe  que  dans 
la  méningite  tubei’culeuse  ;  il  n’ont  plus  l’apparence  de  dormir,  mais  ils 
ont  Tair  d’étre  plongés  dans  une  profonde  réflexion  ;  ils  ont  les  yeux  ou- 
vérts,  les  globes  oculaires  immobiles  et  le  regard  dirigé  vers  un  objet 
qu’ils  paraissent  regarder  par  distraction  et  sans  le  voir,  comme  il  arrive 
souvent  à  ceux  qui,  dans  l’état  de  santé,  sont  soudainement  absorbés  par 
une  réflexion  sérieuse  et  qui  dirigent  machinalement  leur  regard  vers  un 
objet  qu’ils  ne  regardent  pas  en  réalité.  Si  l’on  cherche  à  tirer  les  malades 
de  leur  méditation  apparente,  si  on  leur  parle,  si  on  leur  adresse  des 
questions^  ils  répondent  souvent  avec  répugnance,  avec  lenteur,  puis  re¬ 
tombent  aussitôt  dans  leur  calme  méditatif  et  trompeur. 

Dans  cet  état,  ils  n’éprouvent  plus  aucune  souffrance  et  ne  manisfestent 
plus  aucun  désir  ;  ils  n’ont  ni  soif  ni  faim  et  ne  demandent  absolument 
rien.  Leur  sensibilité  paraît  alors  émoussée  ;  l’hyperesthésie  qui  ne  per¬ 
mettait  pas,  la  veille  encore,  d’effleurer  la  peau  sans  leur  causer  delà  dou¬ 
leur,  a  diminué  ou  totalement  disparu.  La  sensibilité  amoindrie  de  la 
conjonctive  n’excite  plus  le  clignement  des  paupières  et  la  muqueuse 
oculaire  devient  parfois  le  siège  d’une  inflammation. 

Pendant  cette  apparence  de  profonde  méditation,  les  malades  exécutent  It 
souvent  des  mouvements  automatiques  involontaires  et  inconscients,  qui  t-, 
ne  sont  pas  cependant  des  mouvements  convulsifs.  Ces  mouvements  con¬ 
sistent,  chez  les  uns,  dans  l’action  de  gratter  continuellement  sur  les  draps; 
d’autres  malades  remuent  sans  cesse  les  doigts  les  uns  contre  les  autres, 
comme  s’ils  faisaient  des  boulettes  de  mie  de  pain;  d’autres  tournent 
alternativement  la  tête  à  droite  et  à  gauche  sur  l’oreiller,  avec  une  régu¬ 
larité  presque  égale  à  celle  du  mouvement  d’un  pendule  et  tout  en  con¬ 
servant  leur  corps  immobile  dans  le  lit.  Tous  ces  mouvements,  d’ailleurs, 
s’accomplissent  avec  lenteur,  comme  si  la  volonté  n’y  présidait  pas  et 
comme  à  l’insu  de  la  conscience  (Empis) . 

Le  plus  souvent  le  coma  succède  à  cet  état  de  concentration  méditative 
et  de  somnolence  torpide  ;  et  l’on  ne  peut  saisir  de  transition  bien  sensible 
entre  cette  somnolence  soporeuse  et  l’état  comateux  ;  d’autres  fois,  son  début 
est  brusque  et  rapide  et  les  malades  sont  bientôt  dans  un  anéantissement 
profond;  l’intelligence  semble  complètement  perdue.  Le  coma  une  fois 
développé  ne  persiste  pas  sans  interruption,  il  alterne  souvent  avec  le 
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délire  et  reparaît  à  nouveau  vers  la  fin  de  la  maladie  dont  il  marque  ha¬ 
bituellement  le  dernier  terme. 

Dans  un  cas  fort  remarquable,  cité  par  Rilliet  et  Barthez,  il  était  survenu 
un  coma  profond,  le  septième  jour  ;  le  dixième,  l’enfant  avait  entièrement 
récouvré  sa  raison;  il  survint  de  nouveau  du  délire  le  onzième,  et  un 
coma  complet  le  quatorzième  jour. 

Quelle  est  la  raison  anatomique  de  ces  accidents  soporeux?  Piobert 
Whytt  et  la  plupart  des  auteurs  qui  l’ont  suivi  s’accordent  à  rapporter  le 
coma  à  l’épanchement  ventriculaire  et  à  la  compression  cérébrale  qui  en 
sei’ait  le  résultat.  Dans  les  cas  où  l’on  constate  un  coma  profond  pendant 
la  vie,  la  règle  est  de  trouver  une  hydropisie  ventriculaire.  Mais  l’intensité 
du  coma  n’est  pas  toujours,  il  est  vrai,  en  rapport  avec  l’abondance  de 
l’épanchement  ;  c’est  ainsi  que  l’existence  d’une  faible  quantité  de  liquide 
peut  répondre  soit  à  un  coma  profond,  soit  à  l’absence  même  de  ce 
symptôme  central.  Inversement,  chez  un  malade  ne  présentant  du  coma 
que  tout  à  fait  à  la  fin  de  la  maladie  et  à  un  degré  prononcé,  Dance  trouva 
un  épanchement  ventriculaire  considérable.  De  telle  sorte  que,  si  le  coma 
semble  obéir  à  eette  lésion,  il  paraît  aussi  dépendre  de  quelque  autre 
influence  (Archambault). 

Troubles  delà  sensibilité.  —  Nous  avons  déjà  signalé  incidemment  les 
troubles  de  la  sensibilité  tactile  et  en  particulier  l’anesthésie  qui  survient 
en  général  à  une  époque  avancée  de  la  maladie.  Chez  la  plupart  des  en¬ 
fants  on  observe  au  début  de  la  méningite  une  hyperesthésie  de  la  peau  se 
traduisant  par  une  douleur  vive  au  moindre  attouebement.  11  suffit  aloi’s 
de  déplacer  les  malades,  d’exercer  la  plus  légère  pi’ession  sur  la  tête, 
l’abdomen  ou  les  membres  pour  qu’immédiatement  ils  résistent  en  mani¬ 
festant  la  plus  vive  souffrance.  Valleix  insiste  particulièrement  sur  cette 
douleur  aiguë,  arrachant  des  plaintes  aux  malades  lorsqu’on  leur  fait 
exécuter  de  grands  mouvements  des  membres  :  «  Ce  phénomène,  dit-il, 
était  des  plus  marqués  chez  une  femme  que  nous  avons  observée  à  l’hôpital 
Beaujon  :  la  douleur  causée  par  ces  mouvements  se  faisait  sentir  à  la  fois, 
et  dans  l’articulation  fléchie  ou  étendue,  et  dans  un  point  de  la  continuité 
des  membi’es  coi’respondant  aux  principales  masses  musculaires.  » 

Tout  en  admettant  l’influence  de  la  flnxion  encéphalique  sur  la  pro¬ 
duction  de  ces  phénomènes  d’hyperesthésie,  nous  ne  croyons  pas  trop  hardi 
d’avancer,  en  nous  fondant  sur  les  récentes  recherches  anatomo-patholo¬ 
giques  de  Liouville,  que  la  participation  des  méninges  rachidiennes  au 
travail  phlegmasique  pourrait  bien  rendre  compte  d’un  certain  nombre 
de  ces  accidents  douloureux.  La  méningite  tuberculeuse  spinale  doit  in¬ 
tervenir  puissamment  comme  raison  anatomique  de  l’hyperesthésie  l’achi- 
dienne  si  intense  chez  certains  sujets,  et  suivant  toute  vraisemblance,  elle 
peut  être  également  mise  en  cause  dans  les  cas  rapportés  par  Valleix.  Les 
individus  atteints  de  méningite  spinale  tuberculeuse  éprouvent,  en  effet, 
une  douleur  plus  ou  moins  vive  dans  toute  la  région  dorsale  ;  elle  semble 
naître  en  général  du  point  où  l’inflammation  a  le  plus  d’intensité,  et  là 
aussi  elle  est  plus  aiguë  ;  assez  souvent,  elle  offre  des  rémissions  et  quel- 
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quefois  des  intermittences  complètes.  La  pression  l’augmente,  ainsi  que 
les  plus  légers  mouvements,  au  point  de  faire  jeter  des  cris  aus  malades. 
Cette  douleur  s’étend  souvent  dans  toute  la  longueur  du  rachis  et  dans 
quelques  cas  elle  envahit  les  membres. 

L’hyperesthésie  est  donc  très-intense  et  c’est  un  des  symptômes  les  plus 
insupportables  pour  les  malades  qui,  immobiles  dans  leur  lit,  souffrant 
quand  même,  viennent  à  remuer  et  donnent ,  ainsi  une  intensité  plus 
grande  aux  douleurs  qu’ils  enduraient  déjà  auparavant.  »  Telle  est  la 
description  que  Le  Bouteiller  a  tracée  des  troubles  de  la  sensibilité  dans  la 
méningite  tuberculeuse  spinale,  et  si  nous  la  reproduisons  ici,  c’est  pour 
indiquer  la  part  qui  doit  revenir  à  cette  localisation  spéciale  du  travail 
pathologique  dans  l’interprétation  de  certains  troubles  sensitifs  qui,  jus¬ 
qu’à  ce  jour,  étaient  restés  inexplicables. 

Au  premier  rang  des  symptômes  d’origine  purement  méningée,  ou 
mieux,  encéphalique,  se  place  la  céphalalgie,  dont  nous  avons  déjà  indi¬ 
qué  les  principaux  caractères.  Ces  sensations  douloureuses  peuvent  être  di¬ 
versement  exprimées  suivant  l’àge  des  sujets;  chez  le  jeune  enfant,  elles 
se  traduisent  habituellement  par  l’aspect  hagard,  anxieux,  abattu,  qui 
remplace  l’expression  naturellement  calme  de  sa  physionomie.  Il  porte 
souvent  la  main  à  sa  tête,  la  frappe  ou  y  exerce  une  sorte  de  friction,  ou 
bien  encore,  couché  dans  son  berceau,  il  frotte  l’occiput  sur  l’oreiller,  à  ce 
point  que  chez  les  enfants  qui  ont,  pendant  un  certain  temps,  éprouvé 
des  sensations  douloureuses  dans  la  tête,  on  peut  trouver  quelquefois  l’oc¬ 
ciput  complètement  dégarni  de  cheveux  (West). 

C’est  à  cette  céphalalgie  que  la  plupart  des  auteurs  s’accordent  à 
rapporter  ces  cris  aigus,  stridents,  désignés  par  Coindet  sous  le  nom  de 
cris  hydrencéphaliques,  antérieurement  signalés  par  Robert  Whytt  et  par 
Fothergill.  La  valeur  séméiologique  de  ce  phénomène,  que  Valleix  dit 
avoir  observé  chez  les  adultes  aussi  bien  que  chez  les  enfants,  a  été  diver¬ 
sement  interprétée  par  les  auteurs  :  suivant  Rilliet  et  Barthez,  dont  l’opi¬ 
nion  a  été  récemment  partagée  par  Archambault,  ils  n’auraient  ni  la  fré¬ 
quence  ni  l’importance  que  leur  accorde  Coindet.  Telle  n’est  point  l’opinion 
de  Trousseau,  qui  insiste  sur  les  caractères  de  ce  cri  hydrencéphalique, 
qu’il  appelle  cérébral;  mais  il  lui  donne  une  interprétation  pathogénique 
qui  nous  semble  erronée  :  «  Le  plus  ordinairement,  dit-il,  c’est  un  cri 
unique,  violent,  ressemblant  à  la  clameur  d’un  individu  surpris  par  un 
•grand  danger.  Je  ne  crois  pas  qu’il  soit  provoqué  par  une  vive  douleur,  car 
un  enfant  souffrant  pousse  ordinairement  des  cris  successifs  et  ne  se  con¬ 
sole  pas  en  une  seconde.  D’ailleurs,  ajoute-t-il,  si  ce  cri  est  celui  de  l’an¬ 
goisse,  l’expression  du  visage  est  rarement  celle  de  la  souffrance. 

«  Dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  le  cri  cérébral  s’observe  dans  la 
deuxième  période,  c’est-à-dire  dans  la  période  apyrétique  de  la  maladie; 
mais  assez  souvent  il  a  lieu  dès  le  début  et  même  avant  l’invasion,  c’est-à- 
dire  qu’il  peut  faire  partie  des  signes  prodromiques.  Quelquefois  même  il 
ne  commence  qu’à  la  troisième  période.  » 

Troubles  des  organes  des  sens.  Troubles  oculaires  —  Les  troubles 
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de  l’odorat,  du  goût  et  de  l’ouïe,  sont  en  géaéi’al  peu  marqués,  et  ces  sens 
paraissent  conserver  presque  jusqu’à  la  fin  leur  intégrité  fonctionnelle  ; 
parfois  on  a  noté,  au  début,  une  légère  hyperacousie  qui  a  fait  place,  dans 
les  phases  ultimes  de  la  maladie,  à  une  surdité  plus  ou  moins  complète. 
L’organe  de  la  vue  fom-nit  au  contraire,  et  souvent  dès  le  début,  des  symp¬ 
tômes  importants  ;  nous  avons  déjà  signalé  les  principaux  désordres  ocu¬ 
laires,  nous  réservant  de  décrire  plus  spécialement  ici  les  symptômes  fournis 
par  l’examen  ophthalmoscopique.  Mais,  avant  d’aborder  cet  intéressant  su¬ 
jet,  nous  ne  croyons  pas  inutile  de  revenir  sur  la  pathogénie  physiologique 
de  certains  troubles  visuels  souvent  complexes  et  qui  auraient,  à  ce  titre,  mé¬ 
rité  d’attirer  l’attention  des  observateurs.  Or,  c’est  à  peine  si  ce  sujet  a  été  ef¬ 
fleuré  par  les  auteurs  qui  ont  écrit  sur  la  matière.  Les  désordres  oculaires 
dans  la  sphère  de  la  motricité  sont  de  deux  sortes  :  on  peut,  en  effet,  ob¬ 
server  dans  les  muscles  de  l’œil,  comme  dans  le  système  moteur  en  général, 
les  deux  modalités  pathologiques  suivantes  :  contracture  ou  paralysie,  et  ces 
troubles  fonctionnels,  tout  en  dérivant  d’un  processus  différent,  peuvent 
avoir  une  commune  expression.  C’est  ainsi,  par  exemple,  que  \&  strabisme 
divergent  peut  reconnaître  pour  cause  une  paralysie  du  muscle  droit  interne, 
ou  une  contracture  du  muscle  droit  externe.  Il  en  est  de  même,  mais  inver¬ 
sement,  pour  le  strabisme  convergent.  La  diplopie,  dont  Trousseau  a  cité, 
dans  ses  leçons,  un  si  frappant  exemple,  qui  s’explique  habituellement  par 
le  strabisme,  peut  aussi  reconnaître  pour  cause  une  parésie  du  muscle 
petit  oblique  ou  une  contracture  de  son  antagoniste.  Tel  était,  sans  doute, 
le  cas  chez  le  petit  malade  de  Rilliet  et  Barthez,  qui  présenta  une  brusque 
diplopie  au  début  d’une  méningite  tuberculeuse. 

D’une  façon  générale,  il  est  permis  de  rapporter  à  des  contractures  les 
troubles  moteurs  précoces,  et  quand  ils  sont  tardifs,  ils  peuvent  être  con¬ 
sidérés  comme  des  phénomènes  paralytiques  ;  mais  la  précédente  règle  ne 
saurait  être  admise  sans  restriction,  et  nous  nous  garderions  bien  de  la 
poser  en  principe  invariable.  Mais  pénétrons  plus  avant  dans  le  processus 
pathogénique  de  ces  désordres  de  la  motilité,  et  cherchons  à  en  découvrir 
la  relation  avec  les  lésions  méningées  et  encéphaliques. 

Les  exsudais  méningés,  si  nombreux  à  la  base  de  l’encéphale  et  notam¬ 
ment  autour  des  nerfs  crâniens  qui  en  émanent,  exercent-ils  sur  le  nerf 
moteur  oculaire  commun,  par  exemple,  une  compression  suffisante  pour 
entraîner  une  paralysie  partielle  de  la  troisième  paire,  ou  bien  peuvent-ils 
déterminer  par  leur  présence  une  irritation  des  fibres  nerveuses  amenant  la. 
contracture  des  muscles  qu’elles  desservent  ?  Cette  hypothèse  nous  semble 
suffisante  pour  expliquer  lès  apparentes  contradictions  symptomatiques, 
sans  qu’il  soit  nécessaire  d’invoquer  ici  le  nouveau  processus  pathogénique 
décrit  par  Rendu  et  par  Landouzy. 

La  présence  des  exsudais  méningés  autour  du  nerf  optique  rend  égale¬ 
ment  compte  de  l’hyperesthésie  fonctionnelle,  qui  se  traduit  au  début  par 
une  photophobie  pins  ou  moins  intense;  et  par  le  resserrement  pupillaire 
de  nature  réflexe  qui  l’accompagne;  la  compression  unilatérale  exercée 
par  cette  gangue  inflammatoire  ou  par  la  néoplasie  tuberculeuse  sur  cer- 
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tains  filets  du  nerf  de  la  deuxième  paire,  rend  également  compte  de 
Vhéiniopie  notée  dans  quelques  cas  ;  enfin  à  une  certaine  période  de  la 
maladie,  la  vue  est  plus  ou  moins  affaiblie,  sous  l’influence  sans  doute  de 
la  compression  plus  ou  moins  étendue  du  tronc  nerveux  qui  préside  à  la 
fonction  visuelle. 

La  dilatation  de  la  pupille  est  un  phénomène  tardif  appartenant  avec 
le  strabisme  externe  et  le  prolapsus  de  la  paupière  supérieure  à  la  paraly¬ 
sie  de  la  troisième  paire.  Mais,  tandis  que  le  premier  de  ces  trois  symp¬ 
tômes  est  constant  à  une  période  avancée  de  la  maladie,  les  deux  dernierr 
ne  se  voient  pas  toujours. 

Odier  le  premier,  et  après  lui  Brachet,  ont  décrit  comme  un  signe  pa¬ 
thognomonique  de  l’hydrocéphalie  un  mouvement  d’oscillation  convulsive 
des  pupilles  sous  l’influence  d’une  lumière  vive.  Voici  comment  Archam¬ 
bault  décrit  ce  phénomène  dont  l’explication  physiologique  nous  échappe, 
mais  qui  n’en  a  pas  moins  une  importance  réelle  pour  le  diagnostic  de  la 
méningite  tuberculeuse  ;  «  Quand  on  place  soudainement  une  lumière  de¬ 
vant  l’orifice  pupillaire  dilaté,  il  se  produit  une  série  de  contractions  suivies 
de  dilatations,  puis  l’impression  lumineuse  se  continuant  pendant  un  cer¬ 
tains  temps,  les  mouvements  de  dilatation  l’emportent,  la  pupille  cesse  de 
se  contracter  et  revient  à  l’étendue  qu’elle  avait  au  début.  »  Toutefois,  pen¬ 
dant  les  derniers  jours  de  la  maladie,  la  lumière  même  la  plus  éclatante  ne 
produit  plus  aucun  effet,  et  les  pupilles  restent  dilatées,  tandis  que  les 
paupières  supérieures  tombent  inertes  et  paralysées  sur  le  globe  de  l’œil 
qui  est  parfois  agité  par  une  oscillation  mécanique. 

Phénomènes  ophthalmoscopiques  dans  la  méningite  tuberculeuse.  — ; 
La  méningite  tuberculeuse  se  manifeste,  dans  un  grand  nombre  de  cas,  par 
des  troubles  particuliers  du  fond  de  l’œil.  Quelques  auteurs  ont  pensé 
qu’il  s’agissait  là  d’une  inflammation  du  nerf  optique  et  la  dénomination 
de  névrite  optique  a  été  employée  communément  ponr  désigner  cette 
image  ophthalmoscopique  ;  mais  si  l’on  s’attend  à  voir  dans  la  méningite 
une  figure  ophthalmoscopique  analogue  à  celle  que  l’on  observe  dans  les 
cas  de  tumeurs  intra-crâniennes,  on  sera  complètement  déçu.  On  ne  trouve 
pas  en  effet  cette  saillie,  en  forme  de  champignon,  de  la  papille,  cette  opa¬ 
cité  du  tissu  du  nerf  qui  masque  l’origine  des  vaisseaux  rétiniens,  ces  pe¬ 
tits  vaisseaux  de  nouvelle  formation  dans  l’épaisseur  de  la  papille  ;  en  un 
mot,  on  n’aperçoit  pas  ces  modifications  considérables  qu’un  processus  de 
longue  durée  a  apportées  dans  la  texture  du  nerf  optique.  Aussi  plusieurs 
ophthalmologistes  ont-ils  mis  en  doute  l’existence  de  changements  papil¬ 
laires  coïncidant  avec  la  méningite.  Cette  opinion  est  assurément  exagérée 
et  sans  accorder  à  la  cérébroscopie  la  valeur  que  lui  donne  Bouchut,  qui 
a  voulu  Tériger  à  la  hauteur  d’une  doctrine,  nous  n’hésitons  pas  à  recon¬ 
naître  les  services  immenses  que  l’ophthalmoscope  peut  rendre  dans  le  diag¬ 
nostic  des  affections  cérébrales  en  général  et  de  la  méningite  tuberculeuse 
en  particulier.  Lorsqu’on  a  examiné  avec  attention  le  fond  de  Tœil  chez  un 
certain  nombre  de  sujets  atteints  de  méningite  tuberculeuse,  on  a  vite  re¬ 
marqué  que,  dans  tous  ces  cas,  la  papille  optique  présente  une  apparence 
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semblable.  Elle  diffère  peu,  il  esterai,  de  l’aspect  normal;  cependant  il 
existe  de  légères  différences  ;  ce  sont  des  nuances,  si  l’on  veut,  mais  comme 
elles  se  reproduisent  à  peu  près  constamment  les  mêmes,  dans  presque 
tous  les  cas,  elles  acquièrent  partant  une  certaine  valeur  séméiologique. 

On  voit,  en  premier  lieu,  comme  phénomène  le  plus  saillant,  un  déve¬ 
loppement  notable  des  veines  rétiniennes  ;  celles-ci  sont  larges  et  tor¬ 
tueuses,  d’une  couleur  brun  sombre.  Partant  de  la  périphérie,  ou  leurs 
ramuscules  sont  rendus  plus  visibles  par  leur  volume  plus  grand  et  par 
leur  teinte  plus  foncée,  elles  arrivent  à  la  papille  en  décrivant  des  sinuosi¬ 
tés  assez  nombreuses. 

Les  artères  de  la  rétine  sont,  en  général,  peu  modifiées  ;  Xsl  papille  est 
rouge,  mais  sans  vaisseaux  capillaires  distincts  ;  seulement  le  disque  op¬ 
tique  est  sillonné,  surtout  du  côté  de  la  macula  lutea,  d’une  série  de  pe¬ 
tites  veinules  provenant  de  la  rétine  et  rejoignant  le  tronc  de  la  veine, 
dans  l’intérieur  du  nerf  optique. 

A  l’état  normal,  ces  veinules  sont  difficiles  à  découvrir  ;  mais  lorsque  la 
stase  sanguine  les  a  gonflées  et  fortement  colorées,  on  peut  les  distinguer 
facilement  :  ce  sont  les  vaisseaux  radiés  de  Clifford  Allbutt. 

Le  tissu  de  la  papille  reste  généralement  assez  tonsparent  au  centre  de 
l’excavation  normale;  à  la  périphérie,  au  contraire,  s’étale  .une  zone  nua¬ 
geuse,  légèrement  blanchâtre  qui  tend  à  masquer  les  contours  papillaires 
et  les  vaisseaux  rétiniens.  Dans  quelques  cas,  ce  trouble  péripapillaire 
s’accuse  de  plus  en  plus,  à  mesure  que  la  terminaison  fatale  approche  et 
il  peut  envahir  alors  une  étendue  assez  grande  de  la  rétine.  Chez  un  enfant 
atteint  de  méningite  tuberculeuse  que  l’un  de  nous  a  suivie  pendant  tout 
le  cours  de  sa  maladie,  nous  avons  observé,  trois  heures  avant  sa  mort, 
une  zone  blanchâtre  très-marquée,  tout  autour  de  la  papille  et  masquant 
les  vaisseaux,  lorsqu’il  n’y  avait  auparavant  qu’un  léger. nuage. 

Caractères  anatomo-pathologiques  des  lésions  rétiniennes.  —  Une 
preuve  importante  de  l’existence  réelle  des  tronbles  oculaires,  dévoilés  par 
l’ophthalmoscope,  se  tire  de  l’examen  anatomique.  Quand  on  a  soin  d’en¬ 
lever,  sur  le  cadavre,  la  voûte  orbitaire  pour  examiner  in  situ  l’état  de 
l’œil  et  du  nerf  optique,  on  trouve  immédiatement  en  arrière  du  globe 
une  dilatation  de  la  gaine  du  nerf,  produite  par  la  présence  d’une  certaine 
quantité  de  liquide  séreux.  Ce  renflement  a  la  forme  d’nn  cône  tronqué 
dont  la  base  correspond  à  la  sclérotique  et  le  sommet  se  continue  avec 
le  tronc  nerveux. 

L’épanchement  de  sérosité  entre  la  gaine  et  le  tronc  du  nerf  optique  est 
ti’ès-facile  à  observer,  et  s’il  n’a  pas  été  décrit  plutôt,  c’est  qu’on  énuclée 
souvent  le  globe  oculaire  par  la  méthode  de  Bonnet  et  que  l’instrument 
tranchant  porte  justement  sur  la  partie  qu’il  faudrait  conserver. 

Si  l’on  veut  bien  se  rappeler  que  la  veine  et  l’artère  centrales  de  la  ré¬ 
tine  pénètrent  dans  le  nerf  optique  à  un  centimètre  environ  du  globe 
oculaire,  que  ces  vaisseaux  cheminent  entre  la  gaine  et  le  tronc  nerveux, 
dans  une  étendue  de  quatre  à  cinq  millimètres,  on  se  rendra  parfaitement 
compte  de  la  gène  qu’éprouve  la  circulation  en  retour  dans  la  veine  réti- 
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nienne,  par  suite  de  la  présence  d’une  certaine  quantité  de  liquide  accu¬ 
mulé  sous  une  gaine  fibreuse  peu  extensible.  Ainsi  s’expliquent  la  stase  dans 
les  veines  rétiniennes  et  l’œdème  papillaire  et  péri -papillaire. 

L’examen  histologique  du  nerf  optique  chez  un  enfant  mort  de  ménin¬ 
gite  tuberculeuse,  nous  a  démontré  que  l’épanchement  était  tout  à  fait 
séreux,  que  le  tronc  du  nerf  était  à  peu  près  normal  et  ne  présentait  que 
de  nombreux  noyaux  qui  avaient  écarté  et  rompu  quelques  fibres  ner¬ 
veuses.  Ainsi  la  névrite  n’est  pas  constante. 

D’où  provient  cet  épanchement  de  sérosité  dans  la  gaine  ?  est-ce  de  la 
cavité  sous-arachnoïdienne  dont  Schwalbe  a  démontré  la  communication 
avec  l’espace  sous-vaginal  du  nerf  optique  ?  Ou  bien  la  pie-mère  qui  enve¬ 
loppe  le  chiasma  et  les  nerfs  optiques  et  qui  est  si  souvent  impliquée  dans 
le  processus  méningitique,  exhale-t-elle  directement  dans  l’orbite  comme 
dans  l’intérieur  de  la  cavité  crânienne  la  sérosité  qui  l’entoure  ?  Ces  deux 
explications  sont  possibles.  L’augmentation  de  la  tension  intra-crânienne 
peut  être  aussi  invoquée  pour  expliquer  la  progression  de  la  sérosité  dans 
la  gaine  optique  et  la  stase  veineuse  de  l’appareil  oculaire. 

La  stase  des  veines  de  la  rétine,  l’œdème  papillaire  et  péri-papillaire 
sont  des  éléments  importants  du  diagnostic,  quand  ils  sont  bien  dévelop¬ 
pés.  Mais  le  plus  souvent,  et  nous  en  avons  donné  un  exemple  précédem¬ 
ment,  ces  phénomènes  objectifs  s’accentuent  d’autant  plus  que  la  teimi- 
naison  fatale  est  plus  prochaine  ;  or,  à  ce  moment,  le  doute  n’est  guère 
possible. 

-Les  très-jeunes  enfants  opposent  une  résistance  considérable  â  l’examen 
ophthalmoscopique  et  ce  n’est  guère  qu’à  la  période  comateuse  que  l’exa¬ 
men  peut  être  fructueusement  tenté.  Comme  il  est  nécessaire  d’apporter 
une  attention  extrême  pour  bien  juger  ces  signes  peu  accusés,  l’examen 
ophthalmoscopique  est  le  plus  souvent  chez  eux  impraticable.  Sur  les  en¬ 
fants  plus  âgés,  ce  moyen  d’investigation  peut  au  contraire  rendre  de  réels 
services  et  son  importance  séméiologique  devient  incontestable  et  réelle, 
s’il  fait  découvrir  l’existence  des  tubercules  de  la  choroïde. 

Les  tubercules  de  la  choroïde  se  montrent  à  l’examen  ophthalmosco¬ 
pique  environ  2  ou  3  fois  sur  25  cas  de  méningite  tuberculeuse,  d’après 
notre  propre  expérience. 

On  voit  alors  des  points  jaunâtres  de  la  grosseur  d’une  tête  d’épingle  en¬ 
viron,  au  nombre  de  un,  deux  ou  trois  et  même  plus,  situés  dans  l’hémis¬ 
phère  postérieur  de  l’œil  à  quelque  distance  de  la  papille,  d’une  teinte 
progressivement  grisâtre  sur  leurs  bords,  qui  se  confondent  insensiblement 
avec  la  choroïde.  On  ne  trouve  pas  de  liseré  noir  de  pigment,  comme  au 
tour  des  plaques  d’atrophie  choroïdienne.  Quelquefois  le  tubercule  fait 
une  légère  saillie  à  la  surface  de  la  rétine,  démontrée  par  la  déviation  d’un 
vaisseau  rétinien  qui  passe  au-dessus  de  lui. 

La  présence  bien  constatée  de  cette  tâche  ronde,  jaunâtre,  qui  tanche 
sur  le  fond  rouge  du  champ  choroïdien,  est  une  preuve  irrécusable  de  la 
généralisation  de  la  tuberculose  et  le  signe  avant-coureur  d’une  mort  pro¬ 
chaine. 
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Au  point  de  vue  anatomique,  les  tubercules  de  la  choroïde  ne  diffèrent 
pas  des  granulations  disséminées  sur  les  méninges  ou  dans  les  différents 
organes  ;  mais  comme  la  membrane  choroïdienne  est  recouverte  à  sa  face 
interne  d’une  couche  épithéliale  fortement  pigmentée,  il  peut  se  faire  que 
d’innombrables  granulations  existent  déjà  dans  la  choroïde  sans  que  l’opli- 
thalmoscope  en  ait  révélé  la  présence  (Conheim,  Poncet).  On  a  même  avancé 
que  la  choroïde  était  une  des  membranes  les  plus  fréquemment  envahies 
par  la  tuberculose  aiguë  et  l’on  s’était  fondé  sur  ce  fait  pour  attribuer  à 
l’ophthalmoscopie  une  grande  valeur  dans  le  diagnostic  de  la  granulie. 
Malheureusement  les  tubercules  choroïdiens  visibles  à  l’examen  de  l’œil 
pendant  la  vie,  sont  assez  rares  ;  en  revanche,  la  présence  bien  et  dûment 
constatée  d’un  seul  tubercule  choroïdien  donne  au  diagnostic  de  la  mé¬ 
ningite  tuberculeuse  une  certitude  absolue. 

Symptômes  généraux.  —  Fièvre.  —  Caractères  du  pouls  et  de  la 
température  dans  la  méningite  tuberculeuse.  —  Nous  étudierons  à  la 
fois  le  pouls  et  la  température,  qui  sont  les  principaux  éléments  permet¬ 
tant  de  constater  et  de  mesurer  l’état  fébrile.  C’est  Robert  Whytt  qui,  le 
premier,  donna  une  bonne  description  àa  pouls  dans  la  méningite.  L’ayant 
trouvé  fréquent  au  début,  puis  ralenti  et  de  nouveau  accéléré  à  la  fin  de 
la  maladie,  il  fonda  sur  ces  changements  morbides  la  distinction  des  trois 
périodes  de  l’hydrocéphalie.  La  plupart  des  auteurs  qui  l’ont  suivi  ont  in¬ 
sisté  sur  l’impoi’tance  des  caractères  séméiologiques  tirés  de  l’état  du 
pouls.  Nous  avons  déjà  indiqué  les  pi'incipaux  caractères  fournis  par  le 
pouls  et  par  la  température  aux  diverses  périodes  de  la  maladie,  il  nous 
semble  donc  inutile  de  revenir  sur  ce  point  ;  nous  nous  bornerons  à  signa¬ 
ler  ici  quelques  particularités  intéressantes  indiquées  par  les  auteurs. 

Suivant  Rilliet  et  Rarthez,  une  fièvre  vive,  caractérisée  par  des  frissons, 
par  la  plénitude,  par  l’accélération  du  pouls  et  par  une  élévation  notable 
de  la  chaleur  de  la  peau,  est  exceptionnelle  au  début  de  la  méningite 
tuberculeuse.  On  ne  l’observe  que  dans  le  cas  où  la  maladie  sunient  dans 
le  cours  d’une  phthisie  confirmée,  ou  bien  lorsqu’elle  revêt  l’apparence 
typhoïde  et  coïncide  avec  une  tuberculisation  générale  aiguë,  ou  bien, 
enfin,  lorsqu’une  complication  inflammatoire  grave  se  montre  à  une  époque 
très-voisine  du  début.  Que  le  pouls  ait  été  accéléré  ou  non  au  début,  il  se 
ralentit  en  général  à  partir  du  quatrième  au  septième  jour.  En  outre,  il 
devient  irrégulier  en  force  et  en  vitesse  et  prend  le  caractère  vibrant.  Ces 
deux  éminents  cliniciens  insistent  sur  cette  dernière  modification  du  pouls 
méningitique.  «  Dans  ce  cas,  disent-ils,  les  pulsations  sont  parfaitement 
distinctes,  séparées  par  des  intervalles  nets  et  tranchés  ;  en  outre,  l’artère 
vibre  sous  le  doigt  comme  une  corde  de  basse  et  détache  une  série  de 
coups  parfaitement  isolés  les  uns  des  autres  ;  la  grosseur  de  la  pulsation 
est  hors  de  proportion  avec  l’âge  de  l’enfant  et  le  calibre  apparent  de  l’ar¬ 
tère.  Le  pouls  produit,  au  toucher,  la  sensation  que  produiraient  à  l’oreille 
des  notes  graves.  » 

Dance  a  indiqué  un  autre  caractère  qui  n’est  pas  sans  importance  :  «  Le 
pouls,  dit-il,  est  rare  et  ordinairement  vite,  chaque  pulsation  s’exécute 
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avec  promptitude,  séparées  les  unes  des  autres  par  un  intervalle  de  repos 
quelquefois  tellement  long  qu’on  attend  avec  une  sorte  d’impatience  le  re¬ 
nouvellement  des  battements  artériels,  comme  si  la  circulation  dans  ces 
vaisseaux  était  sur  le  point  de  se  suspendre.  » 

Piet  et  Rufz,  de  leur  côté,  attachent  une  grande  valeur  séméiologique  à 
l’irrégularité  extrême,  à  l’inégalité,  à  la  petitesse  et  surtout  à  la  variabilité 
du  pouls,  qui  serait,  suivant  eux,  le  caractère  le  moins  fugace  de  l’affec¬ 
tion  cérébrale. 

Plus  récemment  Siredey,  en  étudiant  le  pouls  avec  le  sphygmographe 
dans  quelques  cas  d’un  diagnostic  difficile,  obscurs  au  début  et  pouvant 
se  confondre  avec  la  lièvre  typhoïde,  l’a  trouvé  privé  du  dicrotisme,  qu’ac¬ 
cuse  en  général  une  sorte  de  pulsation  avortée  au  milieu  de  la  ligne  de 
descente  du  tracé  sphymographique.  Celui-ci  se  distingue  par  une  irrégu¬ 
larité  de  la  ligne  de  descente  à  son  origine,  avec  de  fines  ondulations  for¬ 
mant  dés  dentelures  qui  disparaissent  à  peu  près  à  l’union  du  premier 
avec  le  second  tiers  de  la  ligne.  De  là,  elle  suit  un  trajet  rectiligne  jusqu’à 
la  ligne  verticale  suivante. 

Quant  à  la  température  dans  la  méningite  tuberculeuse,  elle  a  été  étu¬ 
diée  par  Wunderlich,  et  nous  ne  saurions  mieux  faire  que  de  rapporter  ici 
les  conclusions  de  cet  auteur.  Dans  la  méningite  basilaire  granuleuse,  le 
commencement  de  l’ascension  thermique  se  dérobe  d’ordinaire  à  l’obser¬ 
vation,  soit  qu’on  n’ait  pas  pratiqué  de  mensuration  thermométrique  dans 
les  premiers  jours  du  début  insidieux  de  la  maladie,  soit  que  les  lésions 
antérieures  (tuberculose  pulmonaire  ou  mésentérique)  aient  déterminé 
déjà  une  élévation  thermique. 

Dans  le  cours  de  la  maladie,  la  température  se  maintient,  tantôt  seule¬ 
ment  un  peu  au-dessus  de  l’état  normal,  tantôt  à  une  élévation  fébrile 
modérée,  avec  un  tjqie  d’ordinaire  rémittent.  Mais  elle  atteint  aussi  assez 
souvent  les  degrés  fébriles  d’une  fièvre  typhoïde;  d’autres  fois  elle  pré¬ 
sente  quelques  forts  abaissements  ou  d’autres  irrégularités,  parfois  aussi 
des  intervalles  apyrétiques  de  quelques  jours. 

Quand  l’issue  léthale  est  prochaine,  après  une  durée  plus  ou  moins 
longue  de  la  maladie,  la  température  ne  monte  qu’exceptionnellement  si 
elle  a  été  auparavant  fébrile  ;  le  plus  souvent,  au  contraire,  elle  tombe  ; 
bien  qu’elle  ne  descende  pas  à  l’état  normal,  elle  diminue  cependant  de 
plusieurs  degrés,  tandis  que  le  pouls  s’accélère  en  même  temps. 

Dans  l’agonie,  cet  abaissement  continue,  ou  bien  il  se  présente  encore 
avant  la  mort  une  dernière  ascension  plus  ou  moins  considérable  ;  le 
pouls,  au  contraire,  augmente  rapidement  de  fréquence  jusqu’au  moment 
où  les  contractions  du  cœur  sont  près  de  cesser.  Les  précédentes  données 
ne  sont  pas  absolument  conformes  aux  résultats  consignés  par  Roger  dans 
son  intéressant  mémoire  inséré  dans  les  Archives,  et  plus  récemment 
dans  ses  recherches  cliniques  sur  les  maladies  de  l’enfance.  Bien  que  la 
raison  de  cette  divergence  d’opinions  nous  échappe,  les  conclusions  de  ce 
dernier  et  judicieux  observateur  ne  peuvent  être  passées  sous  silence. 
L’inconstance  des  résultats  thermométriques  dans  la  méningite  est  le 
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premier  fait  qui  a  frappé  l’attention  de  Roger.  Il  a  constaté,  à  la  première 
période  de  la  maladie,  un  accroissement  de  température  oscillant,  dans  la 
majorité  des  cas,  entre  59“,5  et  38°, 5;  à  la  deuxième  période,  l’absence 
d’élévation  thermique  ou  même  l’abaissement  de  la  température,  dont  le 
minimnm  a  été  de  33°,02.  Enfin,  à  la  troisième  période,  peu  de  temps 
avant  la  mort,  nouvelle  élévation,  dont  le  maximnm  a  été  trouvé  une  seule 
fois,  immédiatement  avant  la  mort,  de  42°, 5.  Bref,  il  croit  pouvoir  main 
tenir  dans  son  intégrité  première  la  proposition  suivante,  formulée  déjà 
dans  son  mémoire  antérienr  :  «  La  diminution  considérable  de  la  chaleur, 
intermédiaire  à  deux  périodes  d’augmentation,  est  donc,  chez  les  enfants, 
un  signe  pathognomonique  de  la  phlegmasie  des  méninges.  » 

Archambault,  dans  son  remarquable  article,  reproduit  plusieurs  tracés 
graphiques  dans  lesquels  le  pouls  et  la  température,  étudiés  simultanément 
et  par  comparaison,  présentent  un  certain  parallélisme.  On  voit,  en  effet, 
d’après  la  reproduction  graphique  de  ces  deux  phénomènes,  que  le  pouls 
suit  la  marche  de  la  température,  s’élevant  et  s’abaissant  en  même  temps 
qu’elle;. mais,  comme  le  fait  avec  raison  observer  l’auteur,  tandis  que 
cette  dernière  a  quelque  chose  de  fixe,  de  soutenu  dans  sa  manière  de 
procéder,  le  pouls  est  sujet  à  des  oscillations  brusques  et  beaucoup  plus 
amples. 

«  On  voit  aussi  par  ces  tracés,  dit-il,  comment  le  pouls  et  la  tempéra¬ 
ture  s’élèvent  depuis  le  début  jusqu’à  la  fin  de  la  première  période,  sans 
atteindre  jamais  un  chiffre  comparable  à  celui  que  donnerait  une  phleg¬ 
masie  franche  ou  une  pyrexie,  pour  redescendre  ensuite  au  taux  de  la 
moyenne  physiologique,  pendant  la  phase  à  laquelle  nous  convenons  de 
donner  le  nom  de  deuxième  période.  Enfin,  brusquement  et  sans  transi¬ 
tion,  à  la  fin  de  la  maladie,  le  pouls  et  la  température  atteignent  un  degi-é 
d’élévation  supérieur  de  beaucoup  à  celui  du  début  et  de  toute  la  première 
période.  » 

L’élévation  de  la  température  et  la  fréquence  du  pouls  succédant  à  une 
température  relativement  basse  et  à  un  pouls  peu  fréquent  permettent 
donc  d’annoncer  une  mort  prochaine. 

D’autre  part,  s’il  existe  une  opposition  entre  ces  deux  phénomènes,  mar¬ 
chant  ordinairement  de  pair  et  présentant  un  synchronisme  plus  ou  moins 
parfait,  en  d’autres  termes,  s’il  y  a,  par  exemple,  élévation  de  la  tempéra¬ 
ture  en  même  temps  que  des  chûtes  ou  des  oscillations  très-considérables 
du  pouls,  on  pourra  redouter,  à  bon  droit,  l’imminence  d’une  complica¬ 
tion  viscérale  de  nature  inflammatoire  ou  autre.  Archambault  a  également 
insisté  sur  cette  dissociation  des  deux  phénomènes  suivant,  dans  les  cas 
réguliers,  une  marche  parallèle,  et  sur  les  précieuses  indications  qu’on 
en  peut  tirer  au  point  de  vue  du  diagnostic  des  complications. 

Troubles  respiratoires.  —  Rilliet  et  Barthez  ont  remarquablement 
décrit  les  caractères  de  la  respiration  dans  la  méningite  tuberculeuse  : 

«Dans  les  premiers  jours,  écrivent-ils,  on  n’observe,  en  général,  rien 
d’anormal  dans  la  respiration;  son  accélération,  qui  marque  quelquefois  le 
début  de  la  méningite  franche  des  jeunes  enfants,  manque  ;  mais,  à  partir 
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du  moment  où  le  pouls  se  ralentit  et  devient  irrégulier,  la  respiration  se 
modifie  et  devient  elle-même  irrégulière.  Elle  est  entrecoupée  par  de  pro¬ 
fonds  soupirs,  si  amèrement  tristes  qu’on  ne  peut  les  oublier  une  fois 
qu’on  les  a  entendus  ;  on  dirait  qu’un  poids  d’une  lourdeur  extrême  pèse 
sur  le  thorax  de  ces  pauvres  enfants,  et  qu’ils  espèrent  s’en  décharger  en 
faisant  forcément  entrer  de  l’air  dans  leur  petite  poitrine.  C’est  le  soupir 
de  l’angoisse,  le  gémissement  du  mal  de  cœur.  Tantôt  les  soupirs  sont  très- 
espacés,  et  il  faut  rester  plusieurs  minutes  près  du  berceau  ou  du  lit  de 
l’enfant  pour  en  saisir  un  seul  ;  tantôt,  au  contraire,  ils  sont  très-rappro- 
chés  et  se  produisent,  pour  ainsi  dire,  coup  sur  coup,  donnant  à  l’enfant 
une  apparence  anxieuse  très-caractéristique. 

«  A  une  période  un  peu  plus  avancée,  on  observe  quelquefois  une  suspen¬ 
sion  momentanée  de  la  respiration  ;  l’enfant  semble  oublier  de  respirer  ; 
ces  suspensions  peuvent  se  prolonger  pendant  bien  des  secondes,  et  elles  . 
font  éprouver  à  l’observateur  le  même  geni’e  d’inquiétudes  que  Dance  a  si 
bien  décrit  en  parlant  du  pouls.  L’irrégularité  de  la  respiration,  sous  quel¬ 
que  forme  qu’elle  se  manifeste,  est  importante  à  bien  connaître,  puisqu’elle 
est  constante.  Nous  n’avons  pas,  en  effet,  observé  un  seul  cas  de  méningite 
dans  lequel  la  respiration  ait  été  régulière  du  début  à  la  terminaison.  » 

Piet  a  beaucoup  insisté  sur  le  désaccord  qui  régnait  entre  la  fréquence  de 
la  respiration  et  celle  du  pouls  ;  nous  croyons  au  contraire  qu’il  existe,  en 
général,  un  certain  parallélisme  entre  ces  deux  phénomènes  ;  cependant, 
on  peut  voir  le  nombre  des  mouvements  respiratoires  s’élever  beaucoup, 
le  pouls  restant  peu  fréquent.  Or,  dans  ce  cas,  l’accélération  de  la  respira¬ 
tion  coïncidant  avec  un  ralentissement  relatif  ou  réel  des  pulsations,  peut 
être  considéré  comme  un  signe  de  mort  prochaine. 

Inversement,  l’irrégularité  et  la  lenteur  de  la  respiration  peuvent  persister 
dans  la  dernière  période  et  coïncider,  par  conséquent,  avec  l’extrême  fré¬ 
quence  du  pouls  que  l’on  observe  communément  à  la  phase  ultime  de  la 
méningite  tuberculeuse.  Et  quoique  l’interprétation  pathogénique  de  ces 
anomalies  soit  difficile  à  présenter  dans  l’état  actuel  de  la  science,  le  fait 
n’en  doit  pas  moins  être  pris  en  sérieuse  considération,  car  il  présente 
une  haute  portée  clinique. 

Troubles  digestifs.  —  La  langue  est  habituellement  nette  et  humide 
au  début  de  la  maladie,  d’autres  fois  elle  est  couverte  d’un  enduit  blan¬ 
châtre  plus  ou  moins  épais  ;  très-rarement,  si  ce  n’est  à  la  période  termi¬ 
nale,  on  l’a  vue  sèche,  râpeuse  et  brunâtre. 

L’appétit  peut  être  conservé  dans  les  premiers  temps,  plus  tard  il  dis¬ 
paraît;  la  soif  est  rarement  vive  et,  dans  certains  cas,  il  y  a  une  aversion 
réelle  pour  les  boissons  aussi  bien  que  pour  la  nourriture,  suivant  toute  ap¬ 
parence  parce  qu’elles  excitent  ou  augmentent  les  nausées. 

Il  n’est  pas  de  phénomène  plus  constant  que  le  vomissement,  et  tous  les 
auteurs,  même  les  plus  anciens,  s’accordent  à  reconnaître  l’importance  de 
ce  signe  prodromique.  D’après  les  relevés  de  Barrier,  qui  a  réuni  tous  les 
faits  publiés  avant  lui,  les  vomissements  n’auraient  manqué  que  15  fois  sur 
81  cas  de  méningite  tuberculeuse.  Le  vomissement  se  montre  dès  le  début. 
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le  plus  ordinairement  le  premier,  quelquefois  le  second  on  le  troisième' 
jour,  rarement  à  une  époque  plus  avancée,  et  dure  habituellement  deux 
ou  trois  jours;  cependant  il  se  présente  plus  d’une  exception  à  cette  règle; 
quelques  malades  en  sont  affectés  à  deux  ou  trois  reprises  différentes  pen¬ 
dant  la  dernière  période.  Rilliet  et  Barthez  ont  vu  un  enfant  de  trois  ans 
qui  avait  eu,  pendant  huit  jours,  des  vomissements  incoercibles,  en  être 
repris  le  qnatorzième  jour.  Ces  vomissements  tardifs  persistèrent  chez  ce- 
petit  malade  jusqu’au  vingt-huitième  jour  et  la  maladie  se  termina  le 
trente-cinquième. 

Le  vomissement,  surtout  chez  les  enfants,  n’est  pas  toujours  précédé  de' 
nausées;  il  se  fait  souvent  sans  effort  et  par  simple  régurgitation,  comme 
si  le  malade  rejetait  un  liquide  retenu  dans  sa  bouche.  Coindet,  l’un  des 
premiers,  en  signalant  cette  particularité  caractéristique,  a  fait  observer, 
en  outre,  que  si  l’on  donne  l’émétique,  il  en  faut,  dans  certains  cas,  de 
fortes  doses  pour  obtenir  l’effet  désiré. 

Les  vomissements  varient  d’ailleurs  beaucoup  sous  le  rapport  de  leur 
abondance  et  de  leur  qualité  ;  les  uns  ont  lieu  après  l’ingestion  des  ali¬ 
ments  et  des  boissons,  les  autres  sont  formés  par  un  liquide  mucoso-bi- 
lieux,  d’autres  fois  par  du  mucus  ou  de  la  bile  pure. 

La  constipation  est  un  des  éléments  les  plus  constants  de  la  triade 
symptomatique  qui  marque  le  début  de  la  méningite  tuberculeuse.  Sur 
87  cas  analysés  par  Gerhardt,  Rufz,  Piet,  Becquerel,  et  réunis  par  Barrier, 
elle  n’a  fait  défaut  que  7  fois  ;  on  peut  admettre  en  principe,  suivant  ce 
dernier  auteur,  que  toute  diarrhée  qui  ne  se  lie  pas  à  des  désordres  intesti¬ 
naux  très-graves,  s’arrête  sous  l’influence  de  la  méningite. 

Mais  il  est  juste  défaire  obsei’ver,  avec  Archambault,  que  ce  changement 
n’a  pas  toujours  lieu  et  que  la  diarrhée  peut,  quelquefois,  persister  dans 
les  cas  où  l’affection  cérébrale  a  éclaté  dans  le  cours  d’une  entérite  tuber¬ 
culeuse.  D’une  façon  générale  on  peut  dire,  cependant,  que  la  constipa¬ 
tion  est  la  règle  dans  la  méningite  tuberculeuse. 

Cette  constipation  augmente  au  fur  et  à  mesure  que  l’affection  fait  des 
progrès,  et  elle  atteint  son  maximum  lorsque  la  rétraction  des  parois  ab¬ 
dominales  donne  au  ventre  cette  forme  spéciale  que  l’on  a,  de  tout 
temps,  signalée  sous  le  nom  de  ventre  en  bateau.  Cependant,  on  peut 
la  voir  remplacée  par  le  phénomène  contraire  à  la  dernière  période, 
aussi  bien  chez  les  adultes  que  chez  les  enfants;  mais,  dans  ce  dernier 
cas,  il  s’agit  plutôt  d’une  incontinence  des  matières  par  parésie  du  sphinc¬ 
ter  anal,  que  d’une  véritable  diarrhée. 

Quelle  est  la  cause  de  la  constipation  dans  la  méningite  ?  Pour  la  plu¬ 
part  des  auteurs,  elle  serait  l’indice  d’un  certain  degré  de  parésie  intesti¬ 
nale.  Sans  nier  la  réalité  de  cette  condition  pathogénique,  nous  ne  la 
croyons  pas  unique  et  exclusive.  Ne  peut-on  pas  invoquer  aussi  l’exagéra¬ 
tion  de  la  contractilité  intestinale,  la  contracture  ou  le  spasme  des  sphinc¬ 
ters  de  l’anus,  ou  même  encore  l’arrêt  des  sécrétions  intestinales  sous  l’in¬ 
fluence  des  perturbations  fonctionnelles  des  rameaux  gastriques  du  nerf 
vague  ?  Le  seul  énoncé  de  ces  questions  suffit  <à  montrer  la  complexité  du 
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problème  et  nous  n’avons  pas  la  prétention  de  le  résoudre.  Quelques  au¬ 
teurs  ont  rattaché  à  tort  la  constipation  à  la  rétraction  des  parois  abdomi¬ 
nales  ;  ce  dernier  phénomène  serait  dû,  suivant  les  uns,  à  la  paralysie  des 
muscles  abdominaux,  suivant  les  autres,  à  la  contracture  de  ces  mêmes 
muscles  favorisée  par  le  même  trouble  de  la  tunique  musculeuse  de  l’in¬ 
testin.  C’est  à  cette  dernière  opinion  que  nous  croyons  devoir  nous  rallier, 
sans  admettre  toutefois  la  moindre  corrélation  entre  ces  deux  phénomènes. 
Si  la  dépression  des  parois  abdominales  peut-être  une  condition  adjuvante 
Je  la  constipation,  celle-ci  n’en  est  pas  l’effet,  car  elle  la  précède  le  plus 
souvent  de  plusieurs  jours.  Archambault  va  même  plus  loin  et  croit  que  le 
reü’ait  et  la  diminution  de  calibre  de  tont  le  tube  intestinal  qui  coïncide 
avec  la  constipation,  est  la  cause  de  la  dépression  du  ventre. 

«  Quelle  que  soit  la  cause  de  la  dépression  du  ventre  en  bateau,  dit  Ar¬ 
chambault,  il  faut  reconnaître  qu’elle  disparaît  souvent  à  la  fin  de  la  ma  - 
ladie,  car  à  cette  époque  l'abdomen  reprend,  en  général,  son  volume  ordi¬ 
naire  et  quelquefois  se  ballonne  en  même  temps  que  la  constipation  se 
trouve  remplacée  par  de  la  diarrhée  ou  des  garde-robes  involontaires.  » 

Troubles  vésicaux.  —  État  des  urines.  —  Dès  les  premiers  jours  de 
la  maladie,  l’excrétion  nrinaire  est  faible  et  parfois  presque  nulle,  ce  qui 
tient  à  des  causes  multiples  parmi  lesquelles  l’absence  de  soif,  l’inappétence 
plus  ou  moins  absolue,  un  certain  degré  de  fièvre,  jouent  certainement  un 
grand  rôle.  Mais  au  bout  de  quelques  jours,  il  survient  tantôt  de  l’inconti¬ 
nence  d’urine,  tantôt  et  plus  rarement  une  distention  passagère  de  la  vessie, 
qui  remonte  vers  l’ombilic  (Rendu).  Dans  certains  cas,  la  vessie  n’est  pas 
très-dilatée  malgré  la  rétention  d’urine,  et  le  liquide  chargé  d’acide  uri¬ 
que,  enlevé  à  l’aide  du  cathétérisme,  est  trouble,  a  une  odeur  pénétrante 
et  une  réaction  alcaline. 

«  Je  ne  sache  pas,  dit  Vogel,  qu’on  y  ait  jamais  rencontré  de  l’albu¬ 
mine.  »  D’après  Casselmann,  l’urine  renfermerait  toujours  des  phosphates 
terreux  en  abondance  chez  les  malades  atteints  de  méningite.  Les  analyses 
chimiques  sont  rares  :  nous  citerons  la  suivante,  qui  a  été  faite  avec  beau¬ 
coup  de  soin  par  Samuel  Jones  Gee  chez  un  enfant  de  4  ans  atteint  de 
méningite  tuberculeuse. 

CHLOROBE 

19=-20"jour . 12Î"  5h',07  Op-,195  0.-',452 

20*-2t“  jour . .  122”  5s',51  Absent  0t',5t)7 

21'-22' jour  (veille  de  la  mort) .  171”  7®', 34  —  O'^SSO 


L’auteur  a  soin  de  placer,  en  regard  du  précédent  tableau,  les  r 
de  l’analyse  chimique  comparative  de  l’urine  d’un  enfant  du  mêm 
jouissant  d’une  santé  parfaite. 


11  suffit  de  jeter  un  regard  sur  ces  chiffres  pour  constater  une  diminu¬ 
tion  réelle  des  quatre  principes  élémentaires,  dans  le  cas  de  méningite  tu- 
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berculeuse  ci-dessus  indiqué.  Mais  les  précédentes  données  sont  encore 
trop  imparfaites  et  trop  peu  nombreuses,  pour  que  l’on  puisse  en  tirer  une 
conclusion  applicable  à  tous  les  cas. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  la  méningite  tuberculeuse  est  tantôt 
d’une  simplicité  élémentaire,  tantôt  d’une  désespérante  complexité.  Parmi 
les  symptômes  que  nous  venons  de  passer  en  revue,  il  n’en  est  pas  un  seul 
que  l’on  puisse  regarder  comme  pathognomonique,  car  il  n’en  est  pas 
qu’on  ne  rencontre  aussi  quelquefois  dans  d’autres  maladies.  Ce  n’est 
qu’en  tenant  compte  non-seulement  des  symptômes  de  la  maladie,  mais 
aussi  de  l’âge  et  des  antécédents  du  malade,  des  agents  extérienrs  qui  peu¬ 
vent  avoir  exercé  qnelqne  influence  sur  lui,  et  surtout  de  la  succession, 
de  l’enchaînement,  de  la  durée  et  de  l’intensité  des  phénomènes,  qu’on 
peut  établir  le  diagnostic  de  la  méningite  tuberculeuse  et  la  différencier  de 
certaines  affections  qui  présentent  des  symptômes  semblables  (Hahn).  En 
face  des  nombreuses  difficultés  qui  entourent  ce  problème  clinique,  cha¬ 
cun  s’étonnera  de  voir  Niemeyer  considérer  là  solution  du  diagnostic 
comme  chose  simple  et  facile,  aussi  ne  pouvons-nous  souscrire  aux  as¬ 
sertions  suivantes  formulées  par  le  professeur  de  Tubingue  :  «  Les  par¬ 
ticularités  caractéristiques  dans  la  succession  des  sjTnptômes,  les  in¬ 
dices  qui  permettent  d’apprécier  le  siège  primitif  de  la  maladie  et  son  ex¬ 
tension  ultérieure,  enfin  la  marche  subaiguë  de  la  maladie,  qui  est  d’une 
uniformité  remarquable  dans  les  différents  cas;  telles  sont  les  circon¬ 
stances  qui  suffisent  presque  constamment  pour  éclairer  et  fixer  le 
diagnostic.  » 

Contrairement  à  l’opinion  de  Niemeyer,  nous  serions  disposés  à  admet¬ 
te,  avec  Barrier,  liasse  et  Bouchut,  que  le  diagnostic  différentiel  de  la  mé¬ 
ningite  tuberculeuse  est  un  des  points  les  plus  difficiles  et  les  plus  obs¬ 
curs  de  son  histoire. 

Il  suffit  en  effet,  pour  s’en  convaincre,  de  réfléchir  à  la  variabilité  des 
phénomènes  du  début  et  à  la  multiplicité  des  formes  irrégulières  de  la 
maladie,  et  de  se  rappeler  les  remarquables  lignes  tracées  par  un  clinicien 
aussi  judicieux  qu’éclairé  :  «  La  méningite  tuberculeuse,  écrit  Guersant, 
peut  être  quelquefois  absolument  latente.  L’enfant  doué  le  plus  souvent 
d’une  intelligence  vive  et  précoce,  paraît  jouir  de  la  santé  la  plus  floris¬ 
sante  ;  la  période  aiguë  se  déclare  instantanément  et  le  frappe  comme  un 
coup  de  foudre.  D’autres  fois,  quoiqu’on  ne  remarque  aucune  céphalalgie, 
aucun  symptôme  cérébral,  aucun  mouvement  fébrile,  l’enfant  maigrit  et 
tombe  dans  le  marasme  »  et  plus  loin  il  ajonte  :  «  Le  plus  ordinairement  la 
période  chronique  de  la  méningite  tuberculeuse  s’annonce  par  quelques 
symptômes  cérébraux  :  le  malade  est  pris,  de  temps  en  temps,  de  céphalalgie 
sus-orbitaire  ou  d’assoupissement  et  quelquefois  môme  de  symptômes  de 
congestion  cérébrale  avec  ou  sans  vomissements.  Ces  accès  passés,  le  ma¬ 
lade  ne  souffre  plus  de  la  tête  et  semble  revenir  à  la  santé.  La  régularité 
de  ces  accès  quotidiens  ou  tierces  trompe  souvent,  même  le  médecin  le 
plus  exercé  ;  mais  ces  accès  résistent  à  l’action  des  antipériodiques  et  sont 
bientôt  suivis  de  symptômes  cérébraux  qui  dissipent  tous  les  doutes.  D’au- 
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très  fois,  des  symptômes  cérébraux,  d’abord  très-vagues  et  très-irréguliers, 
se  reproduisent  pendant  plusieurs  mois  ou  même  plusieurs  années,  avant 
que  la  méningite  tuberculeuse  se  déclare  et,  souvent  même,  la  période  ai¬ 
guë  de  la  maladie  ari’ive  par  degrés  et  d’une  manière  si  insidieuse,  que  la 
maladie  passe,  pour  ainsi  dire,  insensiblement  de  l’état  chronique  à  l’état 
aigu,  de  telle  sorte  qu’il  est  souvent  impossible  d’assigner  le  véritable  dé¬ 
but  de  la  période  aiguë.  » 

La  promptitude  du  début  de  la  forme  aiguë,  sans  aucune  espèce  de  pro¬ 
dromes,  est  déjà  par  elle-même  une  irrégularité  ;  mais  ce  n’est  pas  la 
seule  qu’elle  présente.  Elle  n’offre  quelquefois  aucune  régularité  dans  sa 
marelle  et  on  ne  peut  y  reconnaître  aucune  période  tranchée  :  la  fièvre  est 
plus  ou  moins  continue,  la  somnolence  nulle,  excepté  à  l’approche  de  la 
mort,  et  la  maladie  se  termine  plus  ou  moins  rapidement  par  des  convul¬ 
sions.  D’autres  fois  la  fièvre  est  également  continue,  mais  la  somnolence 
plus  ou  moins  profonde  depuis  le  commencement  de  la  maladie  jusqu’à 
son  terme.  Enfin,  dans  quelques  cas  plus  rares,  la  méningite  tuberculeuse 
présente  une  marche  inverse  de  celle  qu’elle  suit  presque  constamment  : 
elle  passe  d’un  état  aigu  bien  tranché  à  une  sorte  de  chronicité ,  pour  se 
terminer  d’une  manièi-e  plus  ou  moins  rapide,  ainsi  que  le  prouvent  les 
deux  exemples  rapportés  par  Guersant,  dont  nous  avons  reproduit  som¬ 
mairement  la  description  des  formes  anomales  de  la  méningite  tubercu¬ 
leuse  afin  de  montrer  d’une  façon  plus  saisissante  le  double  écueil  qui 
menace  tout  médecin  au  début  de  sa  carrière,  et  dont  le  praticien  le  plus 
expérimenté  n’est  pas  toujours  mis  à  l’abri,  à  savoir  :  de  méconnaître  la 
méningite  tuberculeuse  dans  ses  formes  larvées  et  latentes,  et,  en  second 
lieu  d’affirmer  à  tort  son  existence  en  face  de  symptômes  cérébi’aux  indé¬ 
pendants  de  toute  tuberculisation  méningée.  En  pareil  cas,  l’événement 
ne  tarde  pas  à  démontrer  l’inanité  de  ce  diagnostic  erronné,  émis  trop  pré¬ 
maturément,  en  même  temps  qu’il  infirme  la  gravité  du  pronostic  fondé 
sur  ces  inductions  fautives. 

Erreur  doublement  regrettable,  car  elle  entraîne  à  la  fois  de  cruels  dé¬ 
mentis  et  de  tristes  mécomptes  ! 

La  plupart  des  auteurs  divisent  en  deux  groupes  les  affections  suscepti¬ 
bles  d’être  confondues  avec  la  méningite  tuberculeuse.  Le  premier  com¬ 
prenant  celles  que  simulent  les  symptômes  précoces,  les  phénomènes  pro¬ 
dromiques  de  la  méningite  ;  dans  le  second  groupe  figurent  les  maladies 
dont  l’expression  symptomatique  se  rapproche  de  celle  des  deimiers  stades 
de  la  tuberculose  méningée.  En  d’autres  termes,  les  maladies  qui  peuvent 
être  prises  pour  une  méningite  tuberculeuse  sont  distinguées  en  deux  clas¬ 
ses  ;  celles  qui  ont  leur  siège  dans  le  système  nerveux  et  celles  qui  at¬ 
teignent  un  autre  appareil.  Une  autre  distinction,  à  la  fois  plus  utile  et  plus 
pratique,  est  tirée  de  l’âge  des  sujets.  C’est  sur  cette  dernière  base  que  nous 
établirons  notre  diagnostic  différentiel.  A  ce  point  de  vue,  il  nous  semble 
important  de  diviser  les  malades  en  trois  catégories,  suivant  qu’il  s’agit 
des  nouveau-nés,  des  enfants  ou  des  adultes. 

A.  Diagnostic  de  la  méningite  tuberculeuse  chez  les  nouveau-nés.  — 
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Chez  les  enfants  du  premier  âge,  le  diagnostic  de  la  méningite  tubercu¬ 
leuse  offre  des  difficultés  d’autant  plus  sérieuses  que,  d’une  part,  la  rareté 
même  de  la  maladie  à  cette  période  de  la  vie  n’attire  pas  suffisamment 
l’attention  de  l’observateur  et  que,  d’un  autre  côté,  ainsi  que  le  font  très- 
judicieusement  remarquer  Rilliet  et  Barthez,  les  prodromes  sont  moins 
bien  dessinés  et  peuvent  être  simulés  par  plusieurs  affections,  et  en  parti¬ 
culier  par  le  rachitisme,  ou  bien  par  les  résultats  d’un  simple  vice  dans 
l’hygiène.  «  Il  ne  faut  pas  oublier,  ajoutent  ces  éminents  cliniciens,  que 
les  vomissements,  à  cet  âge,  sont  loin  d’avoir  la  même  valeur  diagnostique 
qu’à  une  période  plus  avancée  de  l’enfance.  En  outre,  la  dentition  labo¬ 
rieuse  tient  le  système  nerveux  dans  un  état  de  susceptibilité  qui  peut 
facilement  en  imposer.  Enfin,  dans  le  très-jenne  âge,  les  convulsions  appa¬ 
raissent  fréquemment  et  prématurément,  et  cette  apparition  hâtive,  en 
dérangeant  l’apparition  naturelle  des  symptômes,  jette  une  nouvelle  cause 
d’incertitude  dans  le  diagnostic.  » 

L’épuisement  des  forces  résultant  d’une  hygiène  vicieuse  est  parfois  si 
accusé  chez  le  nouveau-né  qu’on  peut  aisément  le  confondre  avec  une  mé¬ 
ningite  tuberculeuse.  Un  enfant,  dans  le  cours  de  la  première  ou  de  la 
seconde  année,  perd  l’appétit  sans  cause  évidente,  ou  bien  à  la  suite  d’une 
alimentation  insuffisante  ou  d’un  sevrage  prématuré,  il  devient  pâle  et 
languissant,  l’amaigrissement  fait  des  progrès  rapides  ;  il  est  par  moments 
inquiet,  agité;  la  nuit,  son  sommeil  est  entrecoupé  de  soubresauts,  de 
soupirs,  de  cris,  de  légers  mouvements  convulsifs  ;  dans  le  jour,  au  con¬ 
traire,  il  reste  somnolent;  son  regard  est  terne  et  sans  expression,  les  pu¬ 
pilles  sont  largement  dilatées  et  immobiles  à  l’approche  de  la  lumière  ;  il 
vomit  fréquemment,  et  parfois  même  on  le  voit  rejeter  sans  efforts  le  lait 
de  sa  nourrice  après  chaque  têtée.  La  respiration,  d’abord  accélérée,  puis 
irrégulière  et  suspirieuse.  Le  marasme  devient  extrême  et  l’enfant  suc¬ 
combe  dans  les  convulsions  ou  dans  le  coma,  sans  que  le  médecin  ait  même 
soupçonné  la  condition  pathologique  de  ces  troubles,  si  promptement  ter¬ 
minés  par  l’issue  fatale,  quand  une  intervention  active  et  opportune  ne 
parvient  pas  à  les  dissiper.  C’est  ce  triste  cortège  de  symptômes  que  Mar¬ 
shall-Hall  a  décrit  sous  le  nom  de  maladie  hydrocéphaloïde.  Cette  affection 
paraît  dépendre  de  l’anémie  du  cei’veau,  mais  on  ne  connaît  pas  encore 
suffisamment  ses  caractères  anatomiques.  Dans  les  cas  de  cette  sorte  (et  ils 
se  rencontrent  communément  dans  la  pratique  nosocomiale),  une  méprise 
dans  le  diagnostic,  entraînant  une  médication  intempestive,  ne  tardera  pas 
à  produire  les  plus  fâcheux  et  les  plus  déplorables  résultats. 

Dans  la  dentition  laborieuse,  bien  des  symptômes  peuvent  simuler  ceux 
de  l’hydi'océphalie  aiguë,  et  Rilliet  et  Barthez  eux-mêmes  avouent,  avec 
une  franchise  qui  les  honore,  avoir  plus  d’une  fois  commis  la  double  erreur 
de  prendre  une  dentition  difficile  pour  une  méningite,  et  vice  versa  ;  cette 
confusion  semble  d’autant  plus  excusable,  sinon  permise,  que  la  coïncir 
dence  des  deux  maladies  est  fréquente  et  ajoute  encore  à  la  difficulté  du 
diagnostic.  «  Dans  la  dentition  difficile,  disent  ces  consciencieux  observa¬ 
teurs,  l’enfant  vomit  facilement  et  à  plusieurs  reprises,  il  est  souvent  con- 
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stipé,  iî  a  de  fréquents  changements  de  coloration  du  visage,  il  est  irri- 
, table,  hargneux,  méchant;  il  a  souvent  ce  regard  hostile,  si  caractéristique 
de  la  méningite  des  jeunes  enfants.  Il  pousse  des  cris  aigus  quand  on  le 
regarde,  et  souvent  même  des  cris  spontanés,  d’autant  plus  trompeurs 
qu’étant  le  résultat  de  l’odontalgie,  ils  ne  diffèrent  guère  des  cris  hydro¬ 
céphaliques  provoqués  par  une  violente  céphalalgie.  Il  est  assoupi,  et 
cet  assoupissement  est  brusquement  interrompu  par  un  réveil  en  sur¬ 
saut  ou  par  de  fréquents  tiraillements.  L’examen  attentif  de.  la  bouche, 
l’absence  de  soupirs,  l’intensité  et  en  même  temps  l’irrégularité  de  la 
fièvre,  la  coloration  très-vive  de  l’une  des  joues,  la  facilité  des  évacua¬ 
tions  par  de  légers  minoratifs  sont  les  signes  différentiels  les  plus  impor¬ 
tants.  » 

Tels  sont,  en  abrégé,  les  caractères  principaux  de  la  dentition  difficile, 
et  malgré  leur  apparente  similitude  avec  les  symptômes  de  la  méningite 
tuberculeuse  des  nouveau-nés,  une  observation  attentive  permettra  cepen¬ 
dant  d’établir  le  diagnostic  différentiel.  Toutefois,  il  faut  être  prévenu  de 
la  possibilité  du  développement  d’une  méningite  dans  le  cours  des  acci¬ 
dents  de  la  dentition  laborieuse,  ainsi  que  J.  Fihlayson  en  a  récemment 
rassemblé  plusieurs  exemples  empruntés  aux  divers  auteurs. 

Les  troubles  gastriques  de  la  première  enfance  peuvent  revêtir  l’appa¬ 
rence  des  premières  manifestations  de  la  méningite  tuberculeuse.  On  peut 
observer,  en  effet,  dans  ces  cas,  non-seulement  des  vomissements  plus  ou 
moins  répétés,  de  la  constipation,  de  la  fièvre,  de  l’agitation  ou  de  la  som¬ 
nolence,  mais  encore  de  l’irrégularité  du  pouls  et  de  la  respiration,  et 
même,  chez  certains  enfants,  la  dilatation  de  la  pupille,  qui  persiste  pen¬ 
dant  plusieurs  jours.  Dans  cette  circonstance,  si  l’bésitation  est  permise, 
elle  ne  devra  pas  être  de  longue  durée,  et  l’administration  d’un  vomitif, 
ou  même  d’un  simple  cathartique  suffira  pour  lever  tous  les  doutes  en  dis¬ 
sipant  les  accidents. 

Le  catarrhe  gastro-intestinal  des  nouveau-nés  présenterait,  suivant 
S.  Jones  Gee,  quelques  traits  de  ressemblance  avec  la  méningite  tubercu¬ 
leuse  ;  mais  la  constance  de  la  diarrhée  dans  le  premier  cas,  sa  rareté  dans 
le  second,  permettront  d’éviter  cette  méprise. 

Le  début  de  la  pneumonie  lobaire  aiguë  des  nouveau-nés  est  souvent 
accompagné  de  troubles  cérébraux  sympathiques,  assez  intenses  parfois 
pour  faire  croire  à  l’existence  d’une  phlegmasie  des  méninges.  Nous  avons 
déjà  eu  l’occasion  de  signaler,  dans  le  précédent  article,  les  nombreuses 
erreurs  de  diagnostic  auxquelles  la  pseudo-méningite  peut  donner  lieu. 
Barrier,  Bouchut,  West  et  la.  plupart  des  auteurs  qui  ont  écrit  sur  les  ma¬ 
ladies  des  enfants,  insistent  avec  raison  sur  ces  désordres  nerveux  purement 
fonctionnels,  qui  peuvent,  du  reste,  se  présenter  an  début  de  la  plupart 
des  maladies  aiguës  (amygdalite,  fièvres  éruptives,  etc.),  ou  même  survenir 
dans  le  cours  de  ces  affections.  Nous  signalerons  bientôt  les  méprises  aux¬ 
quelles  elles  peuvent  donner  lieu  dans  ce  dernier  cas. 

Bref,  le  diagnostic  de  la  méningite  tuberculeuse  présente  chez  le  nou- 
veau-né  de  sérieuses  difficultés,  et  le  signe  suivant,  qu’on  a  donné  comme 
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pathognomonique,  ne  saurait  mettre  infailliblement  le  clinicien  à  l’abri 
de  l’erreur.  Chez  les  jeunes  enfants,  dont  les  fontanelles  sont  encore  ou¬ 
vertes,  la  grande  fontanelle  devient  de  plus  en  plus  saillante  et  bom¬ 
bée  à  mesure  que  l’épanchement  hydrocéphalique  fait  des  progrès.  On 
peut  même  percevoir,  à  ce  niveau,  une  fluctuation  manifeste  quand  la 
quantité  de  sérosité  contenue  dans  la  cavité  crânienne  est  considérable. 
Waldenshœm  a  tout  récemment  insisté  sur  la  valeur  diagnostique  de  ce 
signe  ;  mais,  malgré  les  assertions  de  cet  auteur,  nous  devons  reconnaître 
qu’il  n’est  pas  spécial  à  la  méningite  tuberculeuse.  Il  se  retrouve  aussi  bien 
dans  l’hydrocéphalie  chronique. 

Si  la  fontanelle  est  déjà  fermée,  il  se  développe  parfois  rapidement,  au 
dire  de  Vogel,  une  circulation  collatérale  périphérique  dans  les  veines 
du  cuir  chevelu,  que  l’on  doit  considérer  comme  une  conséquence  de 
la  pression  exercée  par  l’épanchement  liquide  sur  les  sinus  de  la  dure- 
mère.  Mais  ce  signe,  qui  ne  peut  fournir  que  des  inductions  vagues  sur 
l’état  de  la  circulation  cérébrale,  nous  semble  dépourvu  de  toute  valeur 
réelle  pour  le  diagnostic  de  la  méningite  tuberculeuse. 

La  prétendue  découverte  de  l’auscultation  cérébrale,  faite  par  Fisher 
(de  Boston)  en  1858,  serait-elle  plus  féconde  en  résultats  séméiologiques? 
Nous  ne  le  pensons  pas  ;  car  l’observation  clinique  n’a  point  confirmé,  en 
Europe,  les  brillantes  mais  trompeuses  promesses  de  la  médecine  améri¬ 
caine  et  les  recherches,  aussi  consciencieuses  que  multipliées  de  H.  Ro¬ 
ger,  suffisent  à  démontrer  l’inanité  de  la  stéthoscopie  cérébrale,  du  moins 
en  tant  que  moyen  de  diagnostic  de  la  méningite  tuberculeuse.  «  L’aus¬ 
cultation  de  la  tété ,  dit  cet  éminent  clinicien ,  ne  fait  constater  l’exis¬ 
tence  que  d’un  seul  bruit  :  le  souffle  céphalique;  il  n’y  a  (comme 
l’avaient  prétendu  Fisher  et  Wbitney)  ni  égophonie  cérébi’ale,  caractéris¬ 
tique  d’un  épanchement  dans  le  cerveau,  ni  battements  particuliers  à  l’apo¬ 
plexie,  ni  aucun  bruit  intérieur.  » 

Absent  dans  la  méningite  et  dans  les  convulsions,  le  bruit  anormal  ne 
s’est  rencontré,  d’après  les  recherches  de  Roger,  que  chez  quelques  enfants 
atteints  d’hydrocéphalie  chronique,  et  il  ne  s’est  pas  alors  montré  assez 
constamment  pour  qne  l’on  soit  en  droit,  dit-il,  de  le  transformer  en  un 
signe  des  épanchements  du  cerveau  ;  ni  de  sa  présence,  ni  de  son  absence, 
on  ne  saurait  conclure  à  l’existence  d’une  affection  cérébrale  quelconque, 
de  sorte  que,  à  parler  vrai,  l’auscultation  de  la  tête  n’a  point  d’utilité  là 
où  elle  semblait  en  avoir  le  plus. 

En  revanche,  la  stéthoscopie  cérébrale  a  donné  à  cet  auteur  des  résultats 
inattendus.  On  peut,  suivant  lui,  de  la  présence  du  souffle  céphalique 
chez  les  nouveau-nés  et  chez  les  enfants  à  la  mamelle,  conclure  à  l’exis¬ 
tence  d’une  anémie,  d’un  rachitisme  à  leur  période  d’invasion  ou  d’état. 
Ces  données,  précieuses  pour  la  pathologie  infantile,  restent  absolument 
stériles  dans  l’espèce,  c’est-à-dire  pour  le  diagnostic  de  la  méningite  tuber¬ 
culeuse. 

B.  Diagnostic  de  la  méningite  tuberculeuse  chez  l’enfant.  —  Rilliet 
et  Barthez  ont  magistralement  traité  cette  question  délicate,  et  nous  ne 
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saurions  mieux  faire  que  de  nous  inspirer  de  leur  savante  description,  vé¬ 
ritable  modèle  d’observation  clinique  : 

«  Un  garçon  de  trois  à  sept  ans,- après  avoir,  pendant  plus  de  deux  mois, 
inquiété  ses  parents  par  son  amaigrissement,  par  sa  tristesse,  par  la  dimi¬ 
nution  de  son  appétit  et  les  irrégularités  de  sa  digestion,  est  pris  tout  à 
coup  et  sans  cause  appréciable  de  vomissements  aqueux,  accompagnés  de 
constipation  opiniâtre,  de  céphalalgie  et  d’une  remarquable  tendance  à  la 
somnolence  ;  la  langue  est  un  peu  blanche,  le  pouls  n’est  pas  accéléré.  Le 
lendemain  et  le  surlendemain,  les  symptômes  persistent  au  même  de¬ 
gré.  » 

11  y  a  de  fortes  présomptions  de  croire  que  cet  enfant  est  atteint  d’une 
méningite  tuberculeuse.  Quand  la  maladie,  en  effet,  se  présente  sous  cette 
forme,  elle  ne  peut  être  confondue  qu’avec  un  simple  embarras  gastrique, 
la  congestion  hépatique  apyrétique  ou  l’helminthiase. 

1°  Embarras  gastrique.  —  Si  l’on  n’envjsage  que  les  phénomènes  ini¬ 
tiaux  des  deux  maladies,  on  ne  peut  se  refuser  à  admettre  une  certaine 
analogie  symptomatique  entre  elles.  En  effet,  la  céphalalgie,  les  vomisse¬ 
ments  et  la  constipation  existent  dans  les  deux  cas,  du  moins  dans  les 
premiers  jours  ;  mais  la  céphalalgie,  dans  l’embarras  gastrique,  est  moins 
intense  et  moins  persistante,  les  vomissements  moins  répétés  et  moins 
faciles,  enfin  la  constipation  moins  opiniâtre.  De  plus,  la  langue  est  plus 
blanche,  l’haleine  présente  d’ordinaire  une  odeur  aigrelette,  la  bouche  est 
amère  ou  pâteuse  ;  la  physionomie,  quoique  un  peu  abattue,  ne  présente 
pas  cet  aspect  anxieux,  hébété,  ni  cette  expression  de  détresse  ou  d’hostilité 
que  l’on  observe  dans  la  méningite. 

L’administration  d’un  vomitif  suffit  en  général  pour  dissiper  tous  les 
accidents  dans  le  premier  cas,  tandis  que  la  persistance  du  vomissement 
après  l’emploi  d’un  émétique  doit  toujours  éveiller  les  soupçons.  West  a 
observé  un  cas  où  la  continuation  d’un  vomissement  persistant  pendant  six 
semaines  après  la  disparition  d’une  attaque  de  diarrhée  courte,’  mais  in¬ 
tense,  fut  le  seul  phénomène  morbide  chez  un  enfant  de  cinq  ans.  A  la  fin 
il  fut  un  peu  assoupi,  et  une  ou  deux  foisi  pressé  de  questions,  il  dit  qu’il 
avait  mal  à  la  tête.  Un  peu  moins  de  deux  jours  après  s’être  plaint  de  cé¬ 
phalalgie,  l’enfant  fut  saisi  d’une  violente  attaque  de  convulsions  et  mou¬ 
rut  dans  le  courant  de  la  semaine  suivante,  après  avoir  présenté  tous  les 
symptômes  de  la  méningite  tuberculeuse,  dont  on  trouva  les  lésions  à 
l’autopsie. 

2°  Congestion  hépatique.  —  La  variété  apyrétique  de  la  congestion 
hépatique  simple  simule,  plus  encore  que  l’embarras  gastrique,  suivant 
Piilliet  et  Barthez,  la  première  période  de  la  méningite.  La  lenteur  du 
pouls,  son  irrégularité,  les  nausées  continuelles,  les  vomissements,  la  con¬ 
stipation,  les  changements  de  coloration  du  visage,  l’abattement,  qui  va 
quelquefois  jusqu’à  la  somnolence,  tels  seraient,  d’après  ces  auteurs,  les 
symptômes  de  l’hyperémie  hépatique,  et  leur  analogie  avec  les  phénomènes 
qui  marquent  le  début  de  la  méningite  est  assez  frappante  pour  légitimer 
pareille  confusion.  L’apparition  plus  ou  moins  tardive  de  l’ictère  vient,  il 
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est  vrai,  dissiper  tous  les  doutes;  mais,  avant  que  ce  signe  caractéristique 
ne  se  soit  manifesté,  on  pounn  puiser  les  éléments  du  diagnostic  dans 
l’absence  de  la  céphalalgie,  des  soupirs,  des  grincements  de  dents  ;  Rilliet 
et  Barthez  notent  également  que,  dans  la  première  de  ces  affections,  la 
respiration  reste  régulière  et  que  l’assoupissement,  quand  il  existe,  est  loin 
d’être  aussi  profond  que  celui  de  la  méningite. 

5°  Helminthiase.  —  L’affection  vermineuse  peut  aisément  donner  le 
change  et  faire  croii’e,  chez  les  jeunes  enfants,  à  une  affection  cérébrale 
par  les  désordres  nerveux  qu’elle  provoque.  Lebon  (de  Besançon),  a  ob¬ 
servé,  dans  le  cours  d’une  seule  année,  29  exemples  de  pseudo-ménin¬ 
gite  vermineuse,  et  voici,  selon  cet  auteur,  les  signes  différentiels  qui 
permettent  d’établir  le  diagnostic  :  les  vomissements,  les  cris  hydrencé- 
phaliques  font  défaut,  la  santé  reste  normale  en  apparence  dans  l’inter- 
valles  des  paroxysmes;  enfin,  on  n’observe  pas  d’ordinaire  le  strabisme 
ni  le  coma.  A  ces  caractères,  dont  la  valeur  n’est  pas  absolue,  nous  ajou¬ 
terons  les  suivants  :  la  constipation  manque  habituellement,  ou,  quand 
elle  existe,  elle  cède  assez  facilement  à  l’action  des  purgatifs  légers;  en 
dernier  lieu,  l’administration  d’un  anthelminthique,  en  favorisant  l’ex¬ 
pulsion  des  vers  intestinaux,  montre  le  corps  du  délit  dans  les  selles,  et, 
pai'tant,  établit  clairement  le  diagnostic. 

Mais  on  doit  toutefois  tenir  compte  d’une  éventualité  pathologique  qui 
rend  le  problème  plus  difficile  ;  une  méningite  tuberculeuse  peut  en  effet 
survenir  chez  un  enfant  atteint  d’helminthiase,  et,  dans  ce  cas,  il  serait 
aussi  dangereux  qu’erroné  de  méconnaître  l’affection  intercurrente  et 
d’imputer  les  accidents  redoutables  qu’elle  détermine  à  la  seule  présence 
des  vers  dans  l’intestin. 

Bouchut  rapporte  à  cet  égard  un  fait  intéressant  relatif  à  une  fille  de 
quatre  ans,  qui  mourut  de  méningite  après  avoir  présenté  des  troubles 
nerveux  que  l’expulsion  spontanée'  d’un  lombric  par  la  bouche  pouvait 
faire  rapporter  à  l’helminthiase. 

En  dehors  de  ces  cas  complexes,  le  diagnostic  est  quelquefois  très-dif¬ 
ficile.  Le  même  auteur  a  cité  un  autre  exemple  dans  lequel  l’hésitation 
semblait  permise  au  début  des  accidents  : 

«  En  1868,  à  l’hôpital,  dit  Bouchut,  je  reçus  une  petite  fille  de  trois 
ans  qui  était  triste  et  maussade  depuis  quinze  jours.  Tout  à  coup  elle  se 
mit  à  vomir  et  à  refuser  les  aliments.  Elle  avait  de  la  somnolence  et  de 
l’abattement,  le  pouls  un  peu  inégal  et  irrégulier,  mais  elle  ne  se  plai¬ 
gnait  d’aucun  point  du  corps.  Elle  allait  peu  à  la  garde-robe,  mais  des 
évacuations  naturelles  avaient  lieu  de  temps  à  autre.  Huit  jours  se  pas¬ 
sèrent  ainsi,  lorsque  tout  à  cpup  elle  vomit  plusieurs  lombrics  et  elle  se 
rétablit  en  quelques  jours.  » 

Il  y  a  quelques  années  à  peine,  en  1869,  le  Bulletin  de  thérapeutique 
publiait  un  nouvel  exemple  de  pseudo-méningite  vermineuse  produite 
par  des  oxyures  qui  avait  tenu  en  échec  la  sagacité  de  trois  médecins 
de  Nantes. 

Nous  pourrions  encore  multiplier  les  cas  de  ce  genre  ;  mais  les  précé- 
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cédents  suffisent,  en  rappelant  les  méprises  que  l’on  peut  commettre,  à 
éveiller  l’attention  du  clinicien. 

Ainsi  donc,  toutes  les  fois  qu’un  enfant  présente  des  phénomènes  céré¬ 
braux  à  marche  lente,  il  convient,  avant  de  porter  le  diagnostic  :  ménin¬ 
gite  tuberculeuse,  d’administrer,  à  une  ou  deux  reprises,  un  fort  vermi¬ 
fuge;  les  helminthes  pouvant  donner  lieu  à  l’ensemble  des  accidents  qui 
constituent  la  période  prodromique  de  la  maladie,  tout  rentre  dans  l’ordre 
après  l’expulsion  des  parasites.  Ce  précepte  pratique  ne  doit  jamais  être 
transgressé. 

Jusqu’ici,  à  l’exemple  de  Rilliet  et  Barthez,  nous  n’avons  eu  en  vue 
que  le  diagnostic  de  la  méningite  tuberculeuse  à  la  première  période, 
c’est-à-dire  avant  que  les  symptômes  cérébraux  ne  se  soient  manifestés. 
Avec  l’apparition  de  ces  phénomènes,  le  diagnostic  n’est  pas  encore  élu¬ 
cidé,  et,  sans  vouloir  passer  en  revue  les  confusions  nombreuses  qui  ont 
été  commises,  nous  nous  bornerons  à  indiquer  ici  les  principales  affec¬ 
tions  qui  peuvent  être  prises,  chez  les  enfants,  pour  une  méningite  tu¬ 
berculeuse. 

4“  Éclampsie.  —  Les  convulsions  simples,  essentielles  ou  sympathiques, 
lie  peuvent  pas,  par  leurs  propres  caractères,  être  différenciées  de  celles 
qui  se  rattachent  à  la  méningite  tuberculeuse.  Pour  trancher  la  difficulté, 
il  n’est  pas  un  seul  élément  dont  la  valeur  soit  absolue  ;  mais  on  peut,  en 
s’appuyant  sur  l’ensemble  des  phénomènes  actuels  et  antécédents,  arriver 
à  une  certitude  relative.  Dans  une  récente  clinique  sur  les  convulsions 
des  enfants,  Bla’chez  a  posé  en  ces  termes  les  éléments  de  ce  diagnostic 
différentiel  : 

«  Si  les  convulsions  se  sont  manifestées  chez  un  enfant  d’une  bonne 
santé  habituelle,  à  la  suite  d’une  cause  occasionnelle  évidente,  telle  que 
la  peur  ou  une  indigestion,  il  y  aura  les  plus  grandes  chances  en  faveur 
de  l’essentialité.  r 

«  Certaines  conditions  d’âge  et  de  développement  plaideront  dans  le 
même  sens.  Par  exemple,  si  l’enfant  a  moins  de  deux  ans  et  surtout  de 
dix-huit  mois,  s’il  est  en  travail  de  dentition,  il  y  aura  toute  probabilité 
de  convulsions  essentielles.  Si  l’éclampsie  se  manifeste  chez  un  enfant 
ayant  eu  quelques  vomissements  avec  de  la  fièvre,  de  la  fréquence  du 
pouls,  une  température  supérieure  à  38“  ou  38“,5,  si  de  plus  il  y  a  quel¬ 
ques  sjTnptômes  du  côté  de  la  gorge,  on  devra  songer  à  la  possibilité 
(l’une  fièvre  éimptive.  Si,  d’autre  part,  en  examinant  les  cavités  splanch¬ 
niques  on  y  découvre  une  lésion  inflammatoire,  une  pneumonie,  il  sera 
naturel  de  mettre  à  son  actif  le  développement  des  convulsions.  » 

Si  quelque  temps  avant  l’attaque  convulsive  l’enfant  a  commencé  à 
maigrir,  si  son  caractère  a  changé,  s’il  est  devenu  triste,  irritable,  maus¬ 
sade,  on  sera  autorisé  à  redouler  l’imminence  d’une  méningite  tubercu¬ 
leuse  ;  il  faudra  soigneusement  alors  examiner  l’état  de  la  circulation  et 
s’enquérir  des  vomissements.  Sans  doute  un  seul  vomissement  n’a  pas 
grande  valeur;  il  en  est  tout  autrement  de  ces  vomissements  répétés  qui 
surviennent  sans  cause  et  sans  efforts.  Ce  symptôme  dans  ces  conditions 
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a  une  signification  des  plus  redoutables  ;  il  est  un  des  signes  les  plus  pré¬ 
cis  de  la  méningite  tuberculeuse.  L’exploration  du  pouls  n’a  pas  moins  de 
valeur  :  dans  les  convulsions  simples,  même  les  plus  violentes,  il  est 
souvent  très-régulier,  à  peine  un  peu  accéléré;  au  contraire,  dans  les 
affections  cérébrales,  et  dans  la  méningite  tuberculeuse  notamment,  on 
le  trouve,  du  moins  à  cette  période,  lent  et  irrégulier.  L’iiTégularité  de 
la  respiration,  le  strabisme,  le  coma  dans  l’intervalle  des  attaques  mili¬ 
tent  également  en  faveur  de  cette  dernière  hypothèse. 

5°  Hydrocéphalie  simple  aiguë.  —  Cette  affection  est  le  plus  souvent 
consécutive  à  la  fièvre  scarlatine  chez  les  enfants,  et  cette  circonstance  étio¬ 
logique,  lorsqu’elle  existe,  en  facilite  le  diagnostic. 

D’ailleurs,  la  céphalalgie  est  bien  moins  prononcée  et  l’état  comateux 
s’établit  beaucoup  plus  rapidement  dans  l’hydrocéphalie  aiguë  que  dans  la 
méningite  tuberculeuse.  Les  vomissements  qu’on  observe  constamment  au 
début  de  cette  dernière  affection,  n’ont  ordinairement  pas  lieu  dans  la 
première.  Il  en  est  de  même  de  la  constipation,  qu’on  observe  beaucoup 
moins  dans  l’hydrocéphalie  aiguë.  Les  urines,  dans  cette  affection  secon¬ 
daire,  sont  toujours  albumineuses.  Enfin,  l’hydrocéphalie  aiguë  est  très- 
souvent  précédée  ou  accompagnéa  d’anasarque.  Ces  deux  derniers  cai’ac- 
tères  font  absolument  défaut  dans  la  méningite  tuberculeuse.  En  tenant 
compte  de  ces  différences  syiuptomatiques  indiquées  par  Hahn,  on  ne 
pourra  guère  confondre  les  deux  affections.  Dans  les  cas  douteux,  les 
circonstances  antécédentes  devront  être  soigneusement  interrogées,  et 
mettront  bien  vite  sur  la  voie  du  diagnostic. 

6°  Pachyméningite  hémorrhagique.  —  La  forme  fébrile  de  la  pachymé- 
ningite  propre  aux  enfants  peut  être  confondue  avec  la  méningite  tubei’- 
culeuse  ;  mais,  comme  nous  l’avons  dit  dans  un  des  précédents  chapitres, 
elle  s’en  distingue  par  la  vivacité  et  la  continuité  de  la  fièvre,  par  l’ab¬ 
sence  de  constipation  opiniâtre,  par  l’absence  ou  la  rareté  des  vomisse¬ 
ments,  par  la  prédominance  des  accidents  convulsifs,  en  particulier  par  la 
contracture  permanente  des  mains  et  des  pieds.  On  tiendra  compte  en 
outre  des  antécédents  héréditaires;  l’absence  de  toute  maladie  tubercu¬ 
leuse  dans  la  famille  n’est  qu’une  présomption  en  faveur  de  la  pachymé¬ 
ningite  hémori’hagique,  mais  l’existence  de  la  diathèse  chez  les  ascendants 
ou  chez  les  autres  enfants  est  un  indice  presque  certain  de  méningite 
granuleuse.  Enfin,  quoique  l’une  et  l’autre  maladie  soient  propres  aux 
enfants,  elles  ne  frappent  pas  le  même  âge;  l’hématome  se  montre  surtout 
de  un  à  trois  ans,  et  la  méningite  a  son  maximum  de  fréquence  de  six  à 
huit  ans. 

Les  autres  maladies  qui  présentent  quelques  traits  de  ressemblance  avec 
la  méningite  tuberculeuse,  pouvant  affecter  indifféremment  les  adultes  ou 
les  enfants,  seront  examinées  dans  le  paragraphe  suivant,  qui  servira,  pour 
ainsi  dire,  de  complément  au  diagnostic  différentiel  que  nous  venons  de 
tracer. 

G.  Diagnostic  différentiel  de  la  méningite  tuberculeuse  chez  l'adulte. 
—  1“  Les  caractères  différentiels  de  Isl  méningite  franche  ci  delà  tubercu- 
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leuse  ont  lété  exposés  dans  le  cours  du  précédent  article,  nous  n’y  revien¬ 
drons  pas  ;  il  nous  suffira  de  rappeler  que  la  première  de  ces  maladies  est 
distinguée  par  la  brusquerie  du  début,  par  la  continuité  et  l’intensité  des 
phénomènes  cérébraux,  notamment  du  délire,  par  l’élévation  considérable 
de  la  température,  par  la  succession  franche  des  deux  périodes  d’excita¬ 
tion  et  de  coma,  enfin  par  la  rapidité  de  la  marche.  La  considération  de 
l’âge  et  des  antécédents  individuels  ou  héréditaires  peut  encore  fournir 
d’utiles  éléments  d’appréciation.  Nous  ajoutons,  en  terminant,  qu’il  n’y  a 
guère  que  la  méningite  irrégulière  survenant  dans  le  cours  d’une  phthisie 
confirmée,  qui  puisse  être  confondue  avec  une  méningite  franche,  parce 
que,  sous  cette  forme,  ainsi  que  le  font  obsen^er  Rilliet  et  Barthez,  la 
méningite  tuberculeuse  est  rapidement  comateuse  ou  ataxique,  et  parce 
qu’elle  a  une  courte  durée. 

2“  La  méningite  cérébro-spinale  a  une  certaine  analogie  avec  les  cas 
de  méningite  tuberculeuse,  où  les  muscles  du  cou,  du  dos  et  du  tronc  se 
trouvent  frappés  de  contracture.  «  Cette  ressemblance  dans  les  syrhptômes, 
dit  .Archambault,  n’a  rien  que  de  très-naturel,  puisque  les  lésions  anato¬ 
miques  de  la  méningite  tuberculeuse,  dans  les  cas  auxquels  nous  faisons 
allusion,  ne  .sont  autres  que  celles  d’une  véritable  méningite  cérébro- 
spinale.  C’est  encore  la  soudaineté,  l’intensité  et  surtout  la  marche  des 
symptômes  de  la  méningite  cérébro-spinale,  qui  fournissent  les  caractères 
distinctifs.  Les  contractures  musculaires,  les  soubresauts,  tremblements  et 
troubles  de  la  sensibilité,  ne  se  montrent  dans  l’hydrocéphalie  méningée 
que  dans  la  deuxième  période  ou  au  commencement  de  la  troisième  ;  en 
tout  cas,  à  une  époque  assez  éloignée  du  début  pour  être  en  opposition 
avec  ce  qui  se  passe  dans  la  méningite  cérébro-spinale  sporadique  ou  épi¬ 
démique.  D’ailleurs,  les  malades  atteints  de  méningite  cérébro-spinale 
franche,  éprouvent  dans  le  rachis,  sous  l’influence  de  la  pression  ou  du 
mouvement,  des  douleurs  qui  n’existent  pas,  avec  la  même  intensité  du 
moins,  dans  la  méningite  tuberculeuse.  » 

5“  La  fièvre  typhoïde  n’a  pas  une  période  prodromique  aussi  longue,  et 
les  symptômes  de  cette  période  n’intéressent  pas  la  sphère  affective  et  mo¬ 
rale;  de  plus,  le  mouvement  fébrile  a  un  type  régulier  qui  est  bien  loin 
des  oscillations  capricieuses  de  celui  de  la  méningite.  Enfin  le  ballonne¬ 
ment  précoce  du  ventre,  la  diarrhée,  les  éruptions  cutanées,  l’intumes¬ 
cence  de  la  rate,  sont  des  signes  distinctifs  de  premier  ordre;  nous  n’en 
dirons  pas  autant  de  l’épistaxis,  qui  a  été  vue  dans  la  méningite  tubercu¬ 
leuse,  et  précisément  au  début  de  la  maladie. 

4°  Les  tumeurs  cérébrales,  et  en  particulier  les  tubercules  du  cerveau, 
donnent  lieu  à  un  ensemble  de  phénomènes  qui  n’offrent,  avec  les  symp¬ 
tômes  de  la  méningite  tuberculeuse,  qu’une  ressemblance  fort  lointaine, 
et  ce  serait  forcer  les  analogies  que  de  vouloir  établir  un  parallèle  entre 
les  deux  affections,  car  leur  marche  est  essentiellement  différente;  mais 
les  néoplasmes  cérébraux  peuvent,  à  un  moment  donné,  devenir  la  cause 
d’une  phlegmasie  plus  ou  moins  étendue  des  méninges.  Or,  en  face  d’une 
pareille  éventualité,  le  diagnostic  est  parfois  difficile;  même  en  tenant 
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compte  de  l’existence  antérieurement  démontrée  d’une  tumeur  cérébrale, 
il  reste  encore  une  question  délicate  à  résoudre  :  S’agit-il  d’une  méningite 
tuberculeuse  secondaire,  ou  bien  d’une  méningite  simple  développée  au¬ 
tour  d’un  produit  tuberculeux  ou  d’un  néoplasme  non  spécifique?  Ce 
problème  est  d’autant  plus  ardu,  que  la  méningite  tuberculeuse  secondaire 
est  loin  de  présenter  les  caractères  habituels  à  l’affection  primitive  qui  a 
servi  de  base  à  notre  description. 

5“  L’infiltration  granuleuse  qui  se  manifeste  dans  les  dernières  périodes 
de  la  phthisie  pulmonaire  ne  peut  être  distinguée  de  Y  hydrocéphalie 
simple  que  l’on  observe  dans  les  mêmes  circonstances. 

En  résumé,  il  suffit  de  jeter  un  coup  d’œil  rétrospectif  sur  la  liste  des 
maladies  qui  peuvent  être  confondues  avec  la  méningite  tuberculeuse 
pour  comprendre  toutes  les  difficultés  qui  entourent  le  diagnostic  dans 
les  cas  douteux  et,  malgré  tous  les  efforts  tentés  par  les  pathologistes,  il 
n’est  pas  permis  de  fonder  son  jugement  sur  un  seul  symptôme;  car,  nous 
le  répétons,  il  n’existe  pas  de  signe  caractéristique  et  vraiment  pathogno¬ 
monique  de  la  maladie.  L’opbthalmoscope  lui-même,  en  dépit  des  asser¬ 
tions  de  Bouchut,  ne  suffit  pas  toujours  à  dissiper  les  doutes;  auxiliaire 
puissant  du  diagnostic,  quand  il  révèle  la  présence  de  lésions  intra- 
oculaires,  il  ne  peut  pas  être  considéré  comme  un  guide  absolument  sûr  et 
infaillible. 

Le  diagnostic  entre  une  méningite  simple  ou  tuberculeuse  est  impos¬ 
sible  à  établir  à  l’aide  de  ce  seul  moyen  d’investigation,  quand  il  n’existe 
pas  de  tubercules  de.  la  choroïde.  Si  la  méningite  simple  est  intense  et 
accompagnée  d’abondants  exsudats  à  la  base  de  l’encéphale,  la  conges¬ 
tion  papillaire  sera  très-développée  et  les  altérations  du  tissu  du  nerf  se¬ 
ront  aussi  très-nettes.  Si,  au  contraire,  l’inflammation  des  méninges  est 
légère  et  si  elle  n’atteint  pas  les  régions  basilaires,  l’examen  ophthalmosco¬ 
pique  restera  muet. 

Dans  les  états  pathologiques  divers  qui  simulent  la  méningite  tubercu¬ 
leuse,  l’exploration  du  fond  de  l’œil  peut  rendre  au  clinicien  d’incon¬ 
testables  services;  mais,  en  l’absence  de  lésions  intra-oculaires,  il  doit 
encore  suspendre  son  jugement  et  ne  pas  oublier  que  les  phénomènes 
ophthalmoscopiques  de  la  méningite  sont  quelquefois  tardifs. 

En  un  mot,  la  stase  et  l’œdème  papillaire  sont  des  signes  de  présomp¬ 
tion,  les  tubercules  de  la  choroïde  bien  et  dûment  constatés  deviennent 
des  signes  de  certitude;  mais  on  ne  peut  rien  déduire  de  leur  ab¬ 
sence. 

Dans  la  fièvre  typhoïde,  on  a  signalé  des  troubles  papillaires  dans  les 
cas  surtout  où,  après  la  guérison,  on  constate  des  perversions  graves  de 
l’intelligence.  Stellvag  a  trouvé  dans  un  cas  analogue,  chez  un  individu 
mort  d’une  affection  accidentelle  quelque  temps  après  l’heureuse  termi¬ 
naison  d’une  dothiénentérie  grave,  des  exsudats  méningitiques  à  la  base  du 
crâne  et  sur  le  nerf  optique. 

Ces  faits  rares  et  encore  peu  étudiés  sont  peut-être  susceptibles  d’inter¬ 
prétations  différentes  ;  quoi  qu’il  en  soit,  on  doit  les  considérer  comme 
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exceptionnels  et  admettre,  en  thèse  générale,  que  les  altérations  du  fond 
de  l’œil  ne  se  rencontrent  pas  dans  la  fièvre  typhoïde. 

Jusqu’à  plus  ample  informé,  nous  nous  associons  donc  aux  conclusions 
formulées  par  West,  relativement'  au  degré  d’utilité  de  l’ophthalmoscope 
dans  le  diagnostic  de  la  méningite  tuberculeuse  : 

«  Son  emploi,  toujours  difficile  chez  l’enfant,  le  devient  encore  davan¬ 
tage  sou§  l’influence  de  la  frayeur,  de  l’agitation,  de  l’impressionnabilité 
à  la  lumière,  qui  caractérisent  la  méningite  tuberculeuse  ou  les  maladies 
qui  lui  ressemblent;  en  outre,  les  signes  de  névrite  optique  que  l’instru¬ 
ment  nous  permet  quelquefois  de  découvrir,  ne  sont  ni  assez  constants, 
ni  d’une  valeur  assez  uniforme  pour  nous  permettre  de  tirer  aucune  con¬ 
clusion  rigoureuse  ou  de  leur  existence  constatée  dans  un  cas,  ou  de  l’im¬ 
possibilité  où  nous  sommes  de  les  découvrir  dans  un  autre.  C’est  pour¬ 
quoi  je  pense  que  nous  ne  devons  négliger  aucun  des  moyens  ordinaires 
d’arriver  au  diagnostic,  puisque,  jusqu’à  présent,  tout  ce  que  nous  pou¬ 
vons  raisonnablement  attendre  de  l’ophthalmoscope,  c’est  la  confirmation 
d’une  opinion  fondée  sur  d’autres  motifs  que  ceux  qu’il  peut  nous 
fournir.  » 

Pbonostic.  —  De  l’aveu  de  la  plupart  des  auteurs  qui  ont  écrit  sur  la 
méningite  tuberculeuse,  le  pronostic  en  est  extrêmement  grave,  et  les  ré¬ 
missions  trompeuses  qu’elle  présente  dans  son  cours  ne  doivent  pas  em¬ 
pêcher  de  prédire  une  issue  promptement  mortelle.  Telle  est,  en  effet,  la 
terminaison  ordinaire  de  la  maladié  ;  quelques  faits  de  guérison  ont  été 
vus  ;  mais  ils  sont  excessivement  rares,  comparativement  à  l’extrême  fré¬ 
quence  de  l’affection  méningée,  et  ne  peuvent  en  lâen  atténuer  sa  redou¬ 
table  léthalité.  D’après  les  calculs  de  Bourrousse  de  Laffore,  plus  de  quinze 
mille  individus  meurent  tous  les  ans,  dans  notre  pays,  victimes  de  cette 
cruelle  affection.  Guersant,  de  son  côté,  établit  qu’un  vingt-cinquième  des 
malades  qui  succombent  à  l’hôpital  des  Enfants,  meurt  de  méningite 
tuberculeuse,  malgré  tous  les  soins  donnés  par  des  médecins  spéciaux. 
Plus  récemment,  Archambault  est  arrivé  à  un  résultat  analogue,  en  fai¬ 
sant  le  relevé  des  causes  de  décès  pendant  dix  années  consécutives  dans 
•ce  même  hôpital.  Ces  chiffres  sont  moins  affligeants  que  ceux  fournis  par 
■Green.  D’après  lui,  il  y  aurait  eu  à  Berlin,  en  1833,  un  quinzième  des  décès 
causé  par  la  méningite  tuberculeuse;  en  1835,  un  treizième;  à  Vienne, 
un  septième,  enfin,  à  Édimbourg,  un  cinquième. 

Les  exemples  deguérison  publiés  par  Heim,  Gœlis,  Formey,  Cheyne,  Aber- 
crombie,  Kœser,  Hahn,  Charpentier,  Rilliet,  B.  de  Laffore,  Rousseau,  Vogel, 
West,  Woillez,  ne  peuvent  infirmer  le  funeste  verdict  porté  par  Rufz,  Ger¬ 
hard,  Piet,  Constant,  Green  et  Becquerel,  qui  avouent  n’avoir  jamais  vu 
guérir  un  seul  malade,  bien  et  dûment  atteint  de  méningite  tuberculeuse. 
Mais  un  examen  attentif  des  faits  où  l’heureuse  tenninaison  est  signalée, 
prouve  bientôt  que  l’observation  est  incomplète,  l’authenticité  douteuse, 
le  diagnostic  erroné,  et  comme  le  dit  si  bien  Gintrac  :  Que  pouiTait-on 
appeler  guérison  en  pareille  occurrence  ?  Serait-ce  la  cessation  des  phéno¬ 
mènes  cérébraux,  nerveux  ou  fébriles?  Mais  les  granulations  tuberculeuses 
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ont-elles  aussi  disparu?  C’est  ce  qu’il  serait  difficile  d’admettre  et  ce  qu’il 
est  impossible  de  constater?  La  guérison  serait  tout  simplement  le  retour 
des  granulations  à  une  sorte  d’état  latent,  tel  qu’il  était  avant  l’invasion 
de  la  méningite.  Ce  résultat  satisfait  les  personnes  étrangères  à  l’art  ;  il  se¬ 
rait  incomplet  et  insuffisant  aux  yeux  du  médecin,  puisqu’il  laisserait  la 
perspective  fatale  d’une  récidive.  Or,  c’est  précisément  ce  qui  a  eu  lieu 
dans  le  plus  grand  nombre  des  cas  précédents  ;  la  lésion  persistant,  la  ré¬ 
cidive  est  toujours  à  craindre;  elle  peut  survenir  à  plus  ou  moins  longue 
échéance  ;  on  l’a  observée  dans  un  intervalle  qui  a  varié  de  un  an  à  cinq 
ans  et  demi  ;  c’est  un  répit  plus  ou  moins  prolongé  plutôt  qu’une  véritable 
guérison. 

Ainsi  doivent  être  interprétées  la  plupart  de  ces  observations  publiées, 
sous  le  titre  d’hydrocéphales  guéris,  par  des  auteurs  dignes  de  confiance. 
Tel  est  le  cas  rapporté  par  Rilliet  dans  son  intéressant  mémoire  :  un  jeune 
enfant  aux  prises  avec  les  symptômes  d’une  méningite  granuleuse  intense, 
entre  en  convalescence  à  la  fin  du  troisième  mois  et  paraît  guéri.  Il  fait 
une  chute,  néanmoins  il  recouvre  la  santé,  et  vit  cinq  ans,  jouissant  de 
son  intelligence  et  de  son  activité  physique.  Mais  tout  à  coup  reparaissent 
les  symptômes  de  la  méningite  tuberculeuse  et  la  mort  arrive  le  septième 
jour.  Les  méninges  offraient  des  lésions  évidemment  graves  et  fort  ancien¬ 
nes  qui  remontaient  certainement  à  la  première  attaque. 

L’observation  sommairement  rapportée  par  Vogel  est  de  tous  points  sem¬ 
blable  à  la  précédente  ;  «  Je  me  souviens,  dit-il,  d’un  cas  assez  prononcé 
d’hydrocéphalie  aiguë  que  j’ai  observé  tout  au  commencement  de  ma  car¬ 
rière  médicale  et  qui  se  termina  par  la  guérison,  si  bien  qu’au  bout  de 
quelques  semaines  l’enfant  put  être  renvoyé  de  l’hôpital,  en  apparence 
complètement  guéri.  Mais  le  petit  garçon  arrivé  à  l’âge  de  7  à  8  ans  re¬ 
tomba  malade  un  an  après  sa  première  maladie,  et  mourut  alors  d’une  tu¬ 
berculose  méningée  avec  un  fort  épanchement  hydrocéphalique,  fait  dont 
nous  pûmes  nous  convaincre  à  l’autopsie.  » 

Guei’sant  a  publié  deux  faits  de  récidives  beaucoup  plus  promptes  (au 
bout  de  cinq  semaines),  mais  non  moins  funestes,  malgré  la  guérison  appa¬ 
rente  de  la  première  attaque. 

D’autres  fois,  tous  les  symptômes  d’une  méningite  tuberculeuse  éclatent, 
puis  l’affection,  au  lieu  de  suivre  son  cours  habituel,  semble  enrayée  dans 
sa  marche;  mais  au  bout  d’un  temps  variable,  le  malade  que  l’on  croyait 
guéri,  succombe  à  la  phthisie  pulmonaire.  Tel  est  le  cas  rapporté  par 
Woillez,  qui  dit  avoir  vu  guérir  d’une  méningite,  caractérisée  par  les 
symptômes  les  plus  classiques  et  survenue  graduellement,  une  jeune  fille 
âgée  de  treize  ans,  délicate,  sans  tubercules  apparents  alors,  mais  qui 
mourut  quelques  années  après  de  phthisie  pulmonaire,  sans  qu’il  ait  pu 
s’assurer  de  l’époque  à  laquelle  les  signes  physiques  de  la  tuberculisation 
du  poumon  apparurent.  Dans  ce  cas,  est-on  en  droit  de  considérer  la 
méningite  comme  d’origine  tuberculeuse?  Cette  interprétation  est  sans 
doute  séduisante,  mais  elle  ne  nous  paraît  pas  légitime. 

Enfin,  la  méningite  tuberculeuse  peut  présenter  une  autre  terminaison. 
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que  la  mort,  mais  qui  ne  peut  être  qualifiée  de  guérison.  Nous  prendrons 
pour  exemple,  le  fait  observé  par  West  :  il  s’agissait  d’une  enfant  de  trois 
ans  et  demi,  appartenant  à  une  famille  de  phthisiques  et  dont  un  frère 
plus  jeune  avait  succombé,  un  an  auparavant,  à  une  hydrocéphalie.  La 
maladie  chez  elle,  suivit  sa  marche  ordinaire,  sans  être  arrêtée  par  le  trai¬ 
tement  habituellement  employé.  Les  convulsions  survinrent,  suivies  du 
coma  ;  la  déglutition  était  très-difficile,  les  pupilles  très-dilatées  .et  pres¬ 
que  immobiles,  le  pouls  très-faible  et  très-fréquent,  en  un  mot  tout  an¬ 
nonçait  une  mort  prochaine.  L’absence  de  conscience  persista  pendant 
des  journées  ;  le  mouvement  volontaire  reparut  d’abord  dans  les  membres 
supérieurs,  la  malade  recouvra  ensuite  la  faculté  visuelle,  mais  elle  ne 
pouvait  encore  remuer  les  jambes  ni  émettre  aucun  son  articulé.  Elle  ne 
retrouva  l’usage  de  la  parole  qu’après  quelques  semaines,  et  la  force  de 
marcher  qu’après  plusieurs  mois  ;  la  démarche  resta  longtemps  chancelante 
et  incertaine  et  l’enfant  semblait  à  demi  idiote.  Lorsque  West  la  revit, 
trois  ans  après,  elle  marchait  encore  d’un  pas  mal  assuré,  sa  physionomie 
avait  une  expression  étrange.  Si  bien  qu’il  s’étonna  que  la  maladie  persis¬ 
tant  à  l’état  latent,  ne  se  fût  pas  encore  reproduite.  «  Je  ne  sais,  ajoute- 
t-il,  ce  qui  dans  la  suite  est  advenu  de  cette  enfant.  » 

En  résumé  on  peut  conclurej  avec  Rilliet,  que  la  méningite  tubercu¬ 
leuse  peut  quelquefois  guérir  dans  sa  première  péi’iode,  quoiqu’il  reste 
toujours  quelque  doute  sur  la  nature  de  pareils  cas  ;  dans  la  seconde  pé¬ 
riode,  la  guérison  est  tout  à  fait  exceptionnelle  ;  peut-être  même  ne  doit-elle 
jamais  être  espérée  et  les  malades  qui  paraissent  avoir  guéri,  sont  morts 
plus  tard  par  un  retour  de  la  même  affection,  ou  bien  ont  succombé  à  la 
phthisie,  ou  bien  enfin  ont  consei-vé  des  troubles  profonds  du  système  ner¬ 
veux  indiquant  la  persistance  du  mal. 

Quant  au  pronostic  de  la  durée  de  la  méningite  tuberculeuse,  on  doit 
faire  intervenir  non-seulement  l’intensité  de  la  fièvre  et  la  violence  des 
symptômes  au  début,  mais  encore  l’état  des  forces  du  sujet  au  moment  de 
l’invasion  de  la  phlegmasie. 

Traite.mekt.  —  L’extrême  gravité  de  la  maladie  rend  le  plus  souvent 
impuissants  et  stériles  tous  les  efforts  de  la  thérapeutique  ;  mais  en  face 
du  danger  imminent  et  terrible,  le  médecin  ne  doit  pas  rester  inactif, 
et  le  souvenir  des  faits  de  guérison,  si  peu  nombreux  et  si  incertains  qu’ils 
puissent  être,  devra  sans  doute  relever  son  courage  chancelant,  en 
faisant  luire  à  ses  yeux  une  faible  mais  consolante  espérance.  En  tenant 
compte  d’autre  part  de  la  nature  de  la  maladie,  on  voit  aisément  que,  si 
l’un  de  ses  éléments  échappe  à  nos  moyens  d’action,  l’autre  est  en¬ 
core  justiciable  d’une  intervention  médicale  active  et  opportune.  C’est 
donc  contre  le  travail  inflammatoire  que  doivent  être  dirigés  tous  nos 
efforts. 

En  d’autres  termes,  la  thérapeutique  de  la  méningite  tuberculeuse  n’est 
effective  qu’en  tant  qu’elle  s’adresse  à  la  phlegmasie,  déterminée  par  la 
présence  des  granulations.  Les  détails  dans  lesquels  nous  sommes  entrés  à 
propos  du  traitement  de  la  méningite  aiguë,  nous  permettront  d’être  brefs 
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sur  ce  point,  car  ils  sont  aussi  applicables  à  la  question  qui  nous  occupe. 

Cependant  certaines  restrictions  doivent  être  faites  : 

Les  émissions  sanguines  générales  doivent  être  complètement  laissées 
de  côté  ;  les  saignées  locales  ne  conviennent  que  dans  les  cas  peu  nom¬ 
breux  où  les  symptômes  du  début  ont  un  caractère  d’acuité  qui  les  rap¬ 
proche  de  ceux  de  la  méningite  franche.  On  peut  alors  tenter  une  applica¬ 
tion  de  sangsues  derrière  les  oreilles,  en  se  souvenant,  toutefois,  que  les 
enfants  supportent  très-mal  les  pertes  de  sang  et  qu’il  s’agit  d’une  maladie 
diathésique,  dont  la  saignée  ne  peut  modifier  que  l’élément  accessoire  : 
l’inflammation.  Ces  cas  exceptés,  on  doit  renoncer  à  toute  médication  spo¬ 
liatrice. 

Les  mercuriaux,  à  doses  altérantes  ou  massives,  les  révulsifs  énergi¬ 
ques  (moxas,  sétons)  ont  été  employés  sans  aucun  résultat  ;  ce  sont  là  des 
méthodes  jugées,  on  fera  bien  de  ne  pas  les  infliger  au  patient. 

Les  drastiques  sont  également  inutiles,  il  faut  se  borner  aux  purgatifs 
doux  pour  combattre  la  constipation.  Tout  remède  en  grosse  masse  serait 
probablement  rejeté;  mais  il  est  presque  certain  que  l’estomac  conservera 
dix  centigrammes  de  calomel  mélangé  à  du  sucre,  et  si  l’effet  évacuant 
n’était  pas  obtenu,  on  pourrait  faire  suivre  son  administration  de  celle  du 
sulfate  de  magnésie,  suivant  la  formule  indiquée  par  West  : 


Sulfate  de  magnésie .  8  grammes. 

Sirop  d’écorces  d’oranges  amères.  .....  10  — 

Eau  de  Carvi . 12  — 


M.  S.  A.  Une  petite  cuillerée  à  dessert  toutes  les  quatre  heures,  jusqu'à  effet  purgatif,  pour 
un  enfant  de  trois  ans. 

En  somme,  les  applications  froides  sur  la  tête,  les  révulsifs  cutanés 
(vésicatoires  ou  frictions  à  l’huile  de  croton  tiglium)  sont  les  meilleurs 
moyens  que  l’on  puisse  opposer  à  la  détermination  locale  de  la  ma¬ 
ladie. 

Il  faut  s’efforcer  en  outre  de  modifier  l’état  constitutionnel  et,  de  tous 
les  médicaments  qui  ont  été  employés  dans  ce  but,  Viodure  de  potassium 
à  la  dose  de  1  à  2  grammes  par  jour  est  celui  qui  paraît  donner  les  meil¬ 
leurs  résultats. 

Niemeyer  a  fait  à  ce  sujet  une  remarque  intéressante  :  il  a  vu  que  ce 
remède  ir’agit  favorablement  que  dans  les  cas  où  il  a  provoqué  le  coryza  et 
l’exanthème  iodiques. 

Quoique  l’idée  de  faire  usage  des  iodures  dans  le  traitement  des  affec¬ 
tions  tuberculeuses  ne  soit  pas  nouvelle,  Bourrousse  de  Laffore,  en  1846,  fut 
le  premier,  en  France,  qui  fit  prendre  l’iodure  de  potassium  à  l’intérieur, 
dans  le  but  de  détruire  les  granulations  de  la  pie-mère  et  de  guérir  ainsi 
la  méningite  tuberculeuse.  Les  huit  observations  cliniques  qui  terminent 
son  mémoire  adressé  à  l’Académie  de  médecine  semblent  démontrer  de  la 
façon  la  plus  concluante  les  heureux  et  constants  effets  de  cette  ingé¬ 
nieuse  méthode  de  traitement. 

«  Je  ne  puis  pas  douter,  dit  l’auteur,  en  terminant  son  intéressant  tra¬ 
vail,  que  l’iodure  de  potassium,  pris  à  l’intérieur  à  haute  dose,  ne  guérisse 
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la  méningite  tuberculeuse,  puisque  j’ai  constamment  guéri  cette  maladie, 
lorsque  je  l’ai  combattue  à  l’aide  de  ce  médicament.  D’un  autre  côté,  la 
grande  habitude  que  j’ai  acquise  à  l’hôpital  des  Enfants  malades,  de  re¬ 
connaître  l’hydrocéphalie  aiguë,  me  donne  l’intime  conviction  que  je  ne 
me  suis  pas  trompé  sur  la  nature  de  l’affection  que  je  traitais.  D’ailleurs,  à 
l’époque  où  j’employais  contre  la  méningite  tuberculeuse  les  moyens 
indiqués  dans  les  auteurs,  j’ai  pu  chaque  fois  vérifier,  à  l’autopsie,  l’exacti¬ 
tude  de  mon  diagnostic.  Je  me  réjouis  d’avoir  perdu  ce  dernier  et  triste 
avantage  depuis  que  je  fais  usage  de  l’iodure  de  potassium.  » 

Otterbourg  (avril  1850)  revendiqua  la  priorité  de  cette  découverte; 
mais  il  est  facile  de  trancher  le  différend  qui  s’éleva  entre  ces  deux  ob¬ 
servateurs,  en  rappelant  queRôser,  en  1841,  avait  déjà  employé  l’iodure 
de  potassium  avec  succès  dans  trois  cas  de  méningite  tuberculeuse,  et  que 
Schwarz,  deux  années  auparavant,  avait  déjà  obtenu  une  guéi’ison  com¬ 
plète,  au  bout  de  quatorze  jours,  chez  un  garçon  de  deux  ans,  à  l’aide  des 
affusions  froides  et  d’une  poudre  qui  porte  son  nom  et  dans  laquelle 
l’iode  entre  pour  une  bonne  part  ; 


Mêlez  et  divisez  en  seize  paquets,  dont  on  fait  prendre  un  toutes  les  trois  heures. 

Quant  aux  faits  antérieurs  aux  recherches  de  B.  Laffore  et  d’Otterbourg, 
publiés  par  Amelung,  Veit,  Stadder,  Woninger,  Zimmermann,  Schopf, 
Christien,  Atken,  Evanson,  Maunsell  et  Malin,  |comme  autant  d’exemples 
de  méningite  tuberculeuse  guérie  par  l’emploi  des  préparations  iodées, 
ils  nous  paraissent  beaucoup  plutôt  relatifs  à  des  méningites  aiguës  et  ne 
sauraient  partant  figurer  à  l’actif  de  cette  médication. 

Si  l’iodure  de  potassium  compte  de  zélés  défenseurs  que  l’enthousiasme 
a  sans  doute  aveuglés,  il  a  encore  aujourd’hui  des  détracteurs  passionnés. 

E-illiet  et  Barthez  disent  avoir  bien  souvent  administré  ce  médicament 
à  haute  dose  (de  1  à  5  grammes  dans  les  vingt-quatre  heures)  et  avec 
persévérance,  dji  début  à  la  fin  de  la  maladie,  sans  pouvoir  enregistrer 
non-seulement  aucun  succès,  mais  encore  aucun  résultat  apparent. 

Archambault  est  plus  explicite  :  «  En  1852,  dit-il,  alors  que  j’étais 
interne  de  Blache,  nous  avons  expérimenté  l’iodure  de  potassium  donné 
■également  de  1  à  3  grammes  par  jour  ;  tous  les  malades  sont  morts  et  je 
ne  crains  pas  d’affirmer  que  la  terminaison  funeste  a  été  plutôt  rappro¬ 
chée  qu’éloignée.  » 

Bierbaum  conseille  de  l’essayer  dans  les  périodes  avancées  de  la  mala¬ 
die,  à  dose  modérée,  sans  trop  compter  toutefois  sur  son  efficacité. 

West  le  donne  aussi  .et  dit  avoir  vu  des  symptômes  très-menaçants  s’a¬ 
mender  sous  son  influence,  spécialement  dans  les  cas  qui  étaient  les  moins 
actifs  dans  leurs  allures  ;  il  cite  le  fait  obseryé  par  W.  Jenner,  qui  sem¬ 
blait  appartenir  à  une  méningite  tuberculeuse  arrivée  à  une  période  avan¬ 
cée  et  dont  la  guérison  survint  après  l’emploi  de  l’iodure. 
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L’un  de  nous  a  réussi  deux  fois  à  enrayer  les  accidents  d’une  ménin¬ 
gite  tuberculeuse  suivant  toute  apparence,  au  moyen  de  l’iodure  de  potas¬ 
sium  associé  au  vin  de  quinquina,  à  l’alcool  et  aux  applications  de 
pommade  d’Autenrieth  sur  le  cuir  chevelu  rasé.  Ayant  perdu  de  vue 
ces  deux  malades,  nous  ne  sanrions  dire  si  la  guérison  s’est  main¬ 
tenue. 

Relativement  aux  applications  de  pommade  stibiée  sur  la  tête  rasée, 
on  sait  que  dès  longtemps  ce  moyen  a  été  préconisé,  et  Halin  a  insisté  de 
nouveau  sur  l’opportunité  de  cette  méthode  :  il  se  sert  d’une  pommade 
composée  de  15  grammes  de  tartre  stibié  pour  50  grammes  d’axonge  et 
fait  frotter  avec  cette  pommade,  au  sommet  de  la  tête,  une  portion  du 
cuir  chevelu  d’un  diamètre  de  6  à  7  centimètres,  après  en  avoir  fait  raser 
les  cheveux. 

Il  conseille  d’employer  pour  chaque  friction  une  quantité  de  pommade 
grosse  comme  une  noisette,  en  frottant  légèrement  au  moins  pendant  une 
dizaine  de  minutes  et  de  renouveler  les  frictions  de  deux  en  deux  heures. 
Les  pustules  ne  commencent  ordinairement  à  paraître  qu’au  bout  de 
vingt-quatre  heures.  On  n’en  continue  pas  moins  les  frictions,  en  ayant 
soin  toutefois  de  ne  les  répéter  qu’à  des  intervalles  de  plus  en  plus  longs 
à  mesure  que  les  pustules  grossissent,  et  on  ne  les  fait  cesser  entièrement 
que  lorsque  l’éruption  artificielle  commence  à  suppurer. 

On  doit,  suivant  Hahn,  recourir  aux  frictions  à  l’époque  de  transition 
de  la  maladie  de  la  première  dans  la  seconde  période.  —  «  On  trouvei'a 
peut-être,  ajoute-t-il  qu’il  y  a  de  la  cruauté  à  employer  un  remède 
qui  prépare  de  si  longues  souffrances  au  malade  et  qui  le  mutile  en  quel¬ 
que  sorte  ;  mais  il  ne  faut  pas  oublier  que  dans  un  bon  nombre  de  cas 
on  n’a  que  le  choix  de  laisser  périr  le  malade  ou  d’employer  un  tel 
moyen....  Si  donc  l’expérience  nous  offre  un  moyen  thérapeutique  assez 
puissant  pour  vaincre  ces  difficultés  et  pour  sauver  un  certain  nombre  de 
malades,  qui  sans  cela  seraient  voués  à  une  mort  presque  certaine,  nous 
n’hésitei’ons  pas  à  employer  ce  moyen,  malgré  les  conséquences  plus  ou 
moins  pénibles  qui  peuvent  s’y  rattacher  et  nous  ferons  valoir  le  principe  : 
Aux  gi’ands  maux,  les  grands  remèdes  !  » 

L’expérience  ayant  constaté  l’efficacité  de  la  pommade  stibiée  dans  des 
cas  graves  et  presque  désespérés  de  méningite  (Wolff,  Fischer,  Munch- 
mayer,  Herstadt,  Scharlau,  Gries-Selich,  Bernstein),  en  dépit  des  incon¬ 
vénients  fâcheux  de  la  méthode,  on  doit  y  recourir  en  pareille  occurrence. 
Dans  le  cas  où  l’on  veut  produire  une  violente  révulsion,  on  peut  em¬ 
ployer  avec  avantage  la  pommade  suivante,  formulée  par  Rilliet  et  qui 
provoque  une  éruption  beaucoup  plus  intense  que  la  pommade  stibiée 
simple  : 

Huile  de  croton  tiglium .  1  gr.  50  cent. 


Sans  se  laisser  détourner  par  la  fièvre,  il  faut  avoir  soin  d’alimenter 
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ie  malade  et  de  lui  faire  prendre .  des  toniques  :  les  préparations  de 
quinquina,  le  "vin  en  quantité  proportionnelle  à  l’âge,  sont  nettement 
indiqués. 

Si  l’huile  de  foie  de  morue  est  tolérée,  il  ne  faudra  pas  en  négliger 
l’emploi  ;  car,  agissant  comme  moyen  laxatif  et  comme  aliment  tonique, 
elle  a  un  double  effet  utile. 

Il  y  a  enfin  deux  ou  trois  médicaments  introduits  dans  la  pratique 
depuis  un  temps  relativement  court,  et  dont  l’emploi  peut  procurer  du 
soulagement  dans  les  cas  d’excitation  cérébrale,  qu’elle  dépende  d’une 
méningite  tuberculeuse  ou  de  quelque  processus  moins  grave.  L’un 
d’eux  est  Y aconit  préconisé  par  West  dans  les  cas  où  la  fièvre  et  l’exci¬ 
tation  cérébrale  sont  intenses.  Il  le  donne  à  la  dose  d’une  petite  goutte 
de  teinture  (1/2  minime)  toutes  les  quatre  heures  à  un  enfant  d’un  an, 
et  aux  enfants  plus  âgés  à  doses  proportionnellement  croissantes. 

L’hydrate  de  chloral  exerce  une  action  sédative  préférable  à  celle  d’une 
préparation  quelconque  d’opium,  amenant  le  sommeil  là  où  l’insomnie 
paraît  être  le  résultat  de  l’agitation  plutôt  que  de  la  douleur. 

Le  bromure  de  potassium,  impuissant  à  retarder  les  progrès  de  la 
maladie,  fait  quelquefois  beaucoup  pour  calmer  la  souffrance  et  pour  at¬ 
ténuer  la  violence  des  convulsions. 

Ces  deux  derniers  médicaments,  que  l’on  peut  considérer  comme  les 
agents  à  la  fois  les  plus  actifs  et  les  moins  infidèles  pour  combattre  les 
phénomènes  d’excitation,  peuvent  avantageusement  être  associés  l’un  à 
l’autre. 

Il  convient  de  ne  pas  dépasser  vingt-cinq  centigrammes  d’hydrate  de 
chloral  dans  la  première  enfance  et  cinquante  centigrammes  chez  des  en¬ 
fants  plus  âgés.  —  Le  bromure  de  potassium  doit  être  donné  à  fortes 
doses,  fréquemment  répétées,  telles  que  20  à  30  centigramnaes,  toutes 
les  trois  ou  quatre  heures,  à  un  enfant  de  trois  ans,  jusqu’à  ce  que  les 
convulsions  aient  cessé.  —  Chez  les  enfants  de  sept  ans,  il  ne  faut  pas 
reculer  devant  une  dose  de  deux  à  trois  grammes  dans  les  vingt-quatre 
heures.  L’effet  doit  être  déjà  manifeste  au  bout  de  la  première  journée; 
s’il  n’est  pas  appréciable,  c’est  que  la  quantité  du  médicament  a  été  in¬ 
suffisante  et  l’on  peut  l’augmenter  sans  danger,  en  le  donnant  toujours 
à  doses  continues  et  répétées  (continued  doses),  suivant  le  sage  précepte 
d’Amory  et  de  Clayke. 

Nous  croyons  inutile  de  reproduire  ici  la  longue  liste  des  moyens  divers 
proposés  contre  la  méningite  tuberculeuse.  Cette  énumération  aussi  fas¬ 
tidieuse  que  stérile,  tout  en  démontrant  l’inanité  des  efforts  thérapeuti¬ 
ques,  nous  éloignerait  du  but  que  nous  poursuivons,  c’est-à-dire  la  re¬ 
cherché  de  la  médication  la  plus  efficace  ou  la  moins  infidèle  à  opposer 
à  cette  cruelle  maladie. 

L’impuissance  du  traitement  curatif,  donne  une  grande  valeur  au  trai¬ 
tement  prophylactique  :  sur  ce  terrain,  l’intervention  peut  être  réelle¬ 
ment  utile.  Toutes  les  fois  que  les  antécédents  de  famille  font  craindre 
le  développement  de  la  maladie,  les  enfants  doivent  être,  dès  leur  nais- 
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sance,  l’objet  d’une  sollicitude  particulière.  L’allaitement  par  une  bonne 
nourrice  sera  prolongé  jusqu’au  maximum  du  terme  ordinaire  (de  quinze 
à  dix-huit  mois)  ;  l’enfant,  s’il  est  possible,  sera  élevé  à  la  campagne  ;  on 
le  soumettra  de  bonne  heure  à  l’usage  de  l’huile  de  foie  de  morue  et  des 
préparations  ferrugineuses  et  iodées  (sirop  d’iodure  de  fer,  sirop  de  quin¬ 
quina)  ;  on  entretiendra  par  des  frictions  sèches  l’activité  des  fonctions  de 
la  peau,  on  pourra,  dans  le  même  but,  faire  prendre  des  bains  de  Baréges, 
de  Kreutznach,  de  Salies  ou  des  bains  additionnés  de  sel  marin  et  d’une 
forte  décoction  de  feuilles  de  noyer  ;  enfin  on  différera  le  commence¬ 
ment  des  études  jusqu’à  ce  que  l’âge  le  plus  redoutable  soit  passé,  c’est- 
à-dire  jusqu’après  la  septième  année. 

Par  cet  ensemble  de  moyens  on  a  souvent  le  bonheur  de  conserver  un 
enfant  à  des  parents  qui  ont  déjà  éprouvé,  à  plusieurs  reprises,  les  coups 
redoutables  de  la  méningite  tuberculeuse. 

V.  Tumeurs  des  méninges.  —  L’étude  clinique  des  tumeurs  des 
méninges  ne  peut  être  séparée  de  celle  des  tumeurs  de  l’encéphale.  Dans 
l’un  et  l’autre  cas,  les  phénomènes  sont  ceux  de  la  pression  intra-crâ¬ 
nienne;  ils  sont  absolument  identiques.  Un  seul  phénomène  pourrait 
peut-être  les  distinguer  :  c’est  la  perforation  dés  parois  du  crâne,  qui  n’a 
presque  jamais  lieu  que  dans  les  cas  où  la  tumeur  appartient  aux  méninges. 
Ce  signe  lui-même  n’a  pas  une  valeur  absolue,  car  les  tumeurs  nées  dans 
les  hémisphères  peuvent,  elles  aussi,  dans  quelques  cas  exceptionnels, 
perforer  la  voûte  du  crâne.  D’ailleurs,  il  n’est  pas  toujours  facile  de  savoir 
si  la  saillie  molle  et  fluctuante  qui  se  dessine,  en  pareil  cas,  sur,  le  cuir 
chevelu,  vient  des  profondeurs  intra-crâniennes  ou  simplement  des  tissus 
extérieurs.  Enfin,  les  tumeurs  nées  dans  les  enveloppes  encéphaliques  ne 
perforent  pas  toutes  les  parois  crâniennes. 

Il  est  d’ailleurs  évident,  ainsi  que  le  font  obsei-ver  Bail  et  Krishaber,  que 
ce  diagnostic,  presque  impossible  à  établir,  n’offre  aucune  espèce  d’intérêt 
en  pratique.  Dans  l’un  et  l’autre  cas,  le  pronostic  et  le  traitement  sont 
absolument  les  mêmes. 

Pour  ces  motifs,  nous  limiterons  ici  notre  étude  à  l’anatomie  patholo¬ 
gique  des  tumeurs  méningées,  nous  bornant,  pour  éviter  d’inutiles  redites, 
à  renvoyer  à  l’article  Encéphale  [Tumeurs,  voy.  t.  XIII,  p.  161),  où  se 
trouve  exposée  en  détails  la  symptomatologie  de  ces  productions  morbides. 

Les  tumeurs  développées  dans  les  méninges  encéphaliques  sont  extrê¬ 
mement  nombreuses;  elles  diffèrent  les  unes  des  autres  par  leur  point  de 
départ,  leur  mode  de  développement,  leur  structure,  les  symptômes  aux¬ 
quels  elles  donnent  naissance.  Leur  multiplicité  même  rend  difficile  toute 
tentative  de  classification  anatomo-pathologique  et,  malgré  le  grand  nom¬ 
bre  de  faits  observés,  malgré  l’incontestable  valeur  des  études  microgra¬ 
phiques  modernes,  il  règne  encore  à  ce  sujet  autant  d’obscurité  que  de 
confusion.  Jusqu’à  ces  dernières  années,  la  plupart  des  tumeurs  acciden¬ 
telles  des  méninges  étaient  confondues  sous  le  nom  générique  de  cancers 
ou  de  fongus  de  la  dure-mère.  Lebert,  en  1845,  sépara  de  regroupe  les 
tumeurs  fibro-plastiques  des  sarcomateuses,  que  Cruveilhier  déci’ivit. 
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dix  ans  plus  tard,  sous  le  nom  de  fibrophytes  de  la  dure-mère.  Dans  un 
remarquable  et  consciencieux  travail  sur  l’épithélioma  des  séreuses.  Robin 
précisa  la  nature  anatomique  de  ces  tumeurs  et  essaya  d’établir  exacte¬ 
ment  leur  point  de  départ.  Les  prétendues  tumeurs  libro-plastiques  des 
méninges  comprennent,  suivant  lui,  deux  sortes  de  productions  différentes 
par  leur  origine  et  parleur  structure  :  les  unes,  de  nature  épithéliale,  pro¬ 
cédant  de  l’araéhnoïde  ;  les  autres,  ayant  leur  point  de  départ  dans  la  dure- 
mèi’e  ou  la  pie-mère,  composées  principalement  soit  de  fibres  lamineuses 
complètement  développées,  soit  de  ces  fibres  à  l’état  de  corps  fibro-plasti- 
;ques.  Tous  les  auteurs  sont  loin  d’admettre  encore  aujourd’hui  la  nature 
épithéliale  de  ces  tumeurs.  Suivant  Bouchard,  elles  se  développeraient  par 
une  sorte  d’hétérotopie  et  ne  résulteraient  pas  de  l’hypergénèse  de  l’épithé¬ 
lium  quii  tapisse  normalement  l’arachnoïde  ;  leur  point  de  départ  serait 
toujours  sur  la  face  opposée,  de  ^lle  sorte  qu’elles  restent  coiffées  par  cette 
membrane. 

Virchow  incline  à  croire  que  ce  genre  de  tumeur  appartient,  non  aux 
épithéliums,  mais  au  tissu  conjonctif.  Cornil  et  Ranvier  n’admettent  pas 
non  plus  l’origine  épithéliale  de  ces  productions,  et  les  décrivent  sous  le 
nom  de  sarcomes  angiolithiques.  «  Ces  sarcomes  se  distinguent  de  toute 
tumeur  épithéliale,  parce  que  leurs  vaisseaux  sont  en  rapport  avec  les 
cellules,  ce  qui  n’existe  pas  pour  les  éléments  épithéliaux.  » 

Nous  pourrions  encore  signaler  bien  d’autres  divergences  entre  les  ana¬ 
tomo-pathologistes  modernes,  au  sujet  de  la  nature  intime  des  tumeurs 
méningées  ;  c’est  ainsi,  par  exemple,  que  Rohin  décrit  sous  le  nom  de 
tumeurs  à  myélocytes,  qui  naissent,  suivant  lui,  par  hétérotopie  de  la 
face  externe  de  la  pie-mère,  et  font  saillie  dans  la  cavité  arachnoïdienne, 
des  productions  morbides  que  Virchow  range  sous  le  chef  de  gliome  et  qui 
ne  sont,  pour  Cornil  et  Ranvier,  qu’une  variété  de  sarcome  (le  sarcome 
névroglique).  Cette  terminologie  variée  n’a  pas  peu  contribué,  sans  doute, 
à  obscurcir  un  sujet,  déjà  en  lui-même  si  complexe  et  si  difficile.  Rind- 
fleisch,  de  son  côté,  a  tenté  une  division  rationnelle  fondée  sur  l’origine 
des  tumeurs,  dont  il  distingue  trois  groupes  ; 

Tumeurs  émanant  de  la  surface  libre  des  cavités  du  système  nerveux, 
comprenant  le  sarcome  fuso-cellulaire,  le  myxome,  le  psammome  et,  dans 
quelques  cas  rares,  le  lipomq. 

Tumeurs  émanant  des  gaines  vasculaires  (carcinome,  épithéliome,  cho- 
lestéatome,  papillome,  syphilome). 

Tumeurs  émanant. de  la  névroglie  (gliome,  tubercule  limité  au  fibroïde, 
tuberculose  disséminée). 

Cette  classification  ne  saurait  être  admise  sans  réserve,  car  elle  n’em¬ 
brasse  pas  la  totalité  des  faits  et  repose,  d’autre  part,  sur  des  inductions 
hypothétiques  ou  inexactes.  Dans  l’état  actuel  de  la  science,  nous  ne 
croyons  pas  possible  d’établir  une  classification  des  tumeurs  méningées  sur 
une  semblable  base,  aussi  diviserons-nous  simplement  ces  productions  en 
trois  groupes  : 

A.  Accidentelles  (homceomorphes  et  hétérotopiques). 
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B.  Parasitaires  (cysticerques  et  échinocoques). 

G.  Diathésiques  ou  coastitutionaelles  (cancer,  tubercule,  syphilome). 

A.  Tumeurs  accidentelles  des  méninges.  —  Ces  productions  peuvent 
elles-mêmes  être  subdivisées  en  deux  groupes,  suivant  qu’elles  dérivent 
directement  d’une  hyperplasie  des  éléments  normaux  des  enveloppes  en¬ 
céphaliques  (épithélium,  tissu  conjonctif,  vaisseaux),  ou  qu’elles  renfer¬ 
ment  des  éléments  étrangers  développés  hétérotopiquement. 

1“  Fibromes.  —  «  On  peut  décrire,  suivant  Ranvier  et  Cornil,  comme 
étant  des  fibromes,  les  corpuscules  de  Pacchioni,  qui,  se  développant  en 
grand  nombre,  forment  de  véritables  tumeurs  capables  de  perforer  les  os 
du  crâne,  ainsi  qu’on  en  a  vu  des  exemples.  Ces  corpuscules  sont,  en  effet, 
composés  par  des  lamelles  de  tissu  fibreux,  à  cellules  aplaties,  analogues 
à  celles  qui  constituent  les  plaques  fibreuses  de  la  rate,  et  disposées  con¬ 
centriquement  les  unes  aux  autres.  » 

Les  productions  fibreuses  de  la  dure-mère  sont  beaucoup  plus  com¬ 
munes  que  celles  des  méninges  molles.  Gintrac,  dans  son  remarquble 
traité,  en  a  rassemblé  27  cas,  dont  19  appartiennent  aux  fibromes  de  la 
dure-mère.  Ces  tumeurs  proviennent  ordinairement  de  la  face  interne 
de  cette  membrane,  et  l’érudit  professeur  de  Bordeaux  assure  qu’il  ne  con¬ 
naît  qu’un  exemple  de  tumeur  de  ce  genre,  provenant  de  la  surface  ex¬ 
terne  de  cette  membrane,  encoi’e  élève-t-il  des  doutes  sur  son  véritable 
caractère. 

Ces  tumeurs  sont  quelquefois  assez  vasculaires,  ce  qui  leur  donne  une 
teinte  légèrement  rougeâtre  ;  comme  elles  sont  quelquefois  bosselées,  on 
pourrait,  dans  de  semblables  conditions,  les  prendre  pour  une  production 
cancéreuse;  mais,  même  dans  ces  cas  particuliers,  elles  conservent  leur 
caractère  anatomique  spécial,  c’est-à-dire  la  présence  de  fibres  blanches, 
très-abondantes  et  concentriques.  Celles-ci,  dans  les  cas  les  plus  ordinaires, 
existent  presque  seules  et  forment  des  tumeurs  arrondies  résistantes,  lisses, 
et  le  plus  souvent  exemptes  d’enveloppes  extérieures  autres  que  les  feuillets 
méningiens  (Archambault).  Leur  volume  varie  depuis  la  grosseur  d’un 
pois  jusqu’à  celle  d’une  orange  ;  leur  forme  est  arrondie,  ovalaire  ou  irré¬ 
gulière  ;  leur  couleur,  d’un  blanc  brillant  ou  nacré,  quelijuefois,  au  con¬ 
traire,  terne  et  grisâtre.  Les  fibromes  des  méninges  molles  semblent  naître 
du  tissu  cellulaire  sous-arachnoïdien  et  coïncident  quelquefois  avec 
d’autres  tumeurs  fibreuses  appartenant  à  la  dure-mère. 

2°  Sarcomes.  —  Les  tumeurs  fibro-plastiques  ou  sarcomes  s’observent 
assez  communément  dans  la  dure-mère,  et  présentent  deux  variétés,  dé¬ 
crites  par  Cornil  et  Ranvier  sous  les  noms  de  sarcomes  angiolithiques  et 
névrogliques.  Ces  derniers  correspondent  aux  tumeurs  à  myélocites  de 
Robin,  et  aux  gliomes  de  Virchow. 

Dams  un  cas  rapporté  par  Lancereaux,  il  existait,  entre  l’hémisphère 
gauche  du  cervelet  et  la  dure-mère,  une  tumeur  constituée  par  une  sub¬ 
stance  grisâtre  et  formée  de  cellules  allongées,  fusiformes  ou  aplaties, 
suivant  qu’elles  étaient  vues  de  face  ou  de  côté,  et  munies  d’un  noyau 
granuleux.  L’observation  CCLII,  du  même  auteur,  a  trait  à  un  sarcome 
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double  des  méninges  molles.  Ces  tumeurs,  du  volume  d’un  œuf,  un  peu 
aplaties,  sont  inégales,  bosselées  et  présentent  un  aspect  qui  rappelle  celui 
des  circonvolutions;  elles  sont  molles,  pâteuses  et  peu  élastiques,  et  ce¬ 
pendant  ne  donnent  aucun  suc  à  la  pression.  Colorées  à  leur  surface, 
elles  offrent,  dans  leur  profondeur,  une  teinte  .grisâtre  ou  blanchâtre,  et 
ont  leur  point  de  départ  dans  l’arachnoïde  ou  la  pie-mère.  Des  vaisseaux 
provenant  de  la  pie-mère  pénètrent  dans  la  profondeur  de  ces  tumeurs 
et  leur  servent  de  moyen  d’union  avec  le  cerveau. 

Au  point  de  vue  de  leur  texture,  ces  tumeurs  sont  constituées  :  1“  par 
une  trame  extrêmement  mince,  formée  d’un  tissu  conjonctif  parcouru  par 
des  vaisseaux  pour  la  plupart  variqueux  ;  2“  des  cellules  isolées  ou  imbri¬ 
quées  sous  forme  de  globes  plus  ou  moins  volumineux. 

Cæs  cellules  ont  un  ou  deux  nqyaux  ovoïdes,  pourvus  d’un  petit  nucléole 
cfentral  ;  elles  sont  pâles  et  parsemées  de  granulations  grisâtres  d’autant 
plus  nombreuses  et  volumineuses  qu’on  les  examine  dans  les  couches  les 
plus  profondes  de  la  néoplasie. 

Tels  sont,  en  résumé,  les  caractères  que  Lancereaux  assigne  aux  tu¬ 
meurs  sarcomateuses,  qu’il  a  eu  trois  fois  T’occasion  d’observer  dans  les 
méninges. 

Il  est  une  seconde  variété  de  sarcome  qui  a  reçu  des  dénominations 
diverses,  et  sur  la  nature  de  laquelle  les  micrographes  sont  encore  loin  de 
s’entendre  :  c’est  la  tumeur  épithéliale  de  Robin,  la  tumeur  fibro-plas- 
tique  de  Lebert,  Vépithéliome  de  Vulpian  et  Bouchard,  le  psammome  de 
Yirchow  et  le  sarcome  angiolithique  de  Cornil  et  Ranvier.  Voici  la  des¬ 
cription  que  ces  derniers  tracent  du  sarcome  angiolithique  ;  «  Cette  espèce 
très-curieuse  et  qui  diffère,  par  la  forme  de  ses  cellules,  de  toutes  les 
autres  variétés  de  sarcomes,  ne  s’observe  que  dans  la  boîte  crânienne, 
dans  l’arachnoïde  pariétale  et  viscérale,  dans  la  pie-mère  et  dans  la  dure- 
mère.  Ces  tumeurs  contiennent  du  sable  cérébral,  et  le  type  de  leur 
structure  se  i-encontre  dans  les  plexus  choToïdes.  A  l’état  physiologique, 
les  vaisseaux  du  plexus  choroïde  présentent  sur  leurs  parois  des  bour¬ 
geons  ou  dilatations  ampullaires  l’ecouverts  par  l’épithélium  pavimenteux 
de  la  séreuse.  Ces  bourgeons  sont  constitués  par  des  cellules  du  tissu  con 
jonctif  aplaties,  et  qui,  chez  l’adulte,  s’incrustent  de  sels  calcaires  pour 
constituer  de  véritables  phlébolithes.  C’est  la  présence,  sur  les  vaisseaux  de 
ces  tumeurs,  de  bourgeonnements  analogues,  qui  justifie  le  nom  de  sar¬ 
comes  angiolithiques,  que  nous  proposons  pour  les  désigner.  » 

Ces  sarcomes  sont  mous,  faciles  à  écraser,  bien  qn’ils  ne  contiennent 
pas  de  suc,  ce  qui  est  dû  à  l’absence  de  substance  intercellulaire.  Leur 
couleur  est  grise,  plus,  ou  moins  opaque.  Ces  tumeurs  sont  souvent  en¬ 
tourées,  surtout  lorsqu’elles  siègent  dans  la  dure-mère,  par  une  coque 
fibreuse. 

Les  cellules  qui  les  constituent  sont  aplaties,  minces,  de  dimensions 
colossales,  de  forme  irrégulière  :  la  lamelle  qui  les  forme  ressemble  à 
un  voile  et  se  laisse  habituellement  plisser  ou  l’elever  par  un  coin  ;  lors¬ 
qu’elles  sont  vues  de  face,  leur  bord  est  tellement  mince,  qu’il  est  diffi- 
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cile  à  suivre,  et  l’on  voit  aloi’s,  à  leur  centre,  un  noyau  lenticulaire  ;  elles 
se  montrent,  de  profil,  comme  une  fibre  ou  une  cellule  fusiforme  extrê¬ 
mement  longue,  dont  le  centre  est  occupé  par  le  noyau.  Ces  cellules  res¬ 
semblent  aux  cellules  d’épithélium  des  veines,  et  elles  ont  fait  considérer 
par  Robin  la  tumeur  dans  sa  totalité  comme  Un  épitliéliome  ;  mais  ces 
cellules  ne  sont  pas  soudées  les  unes  aux  autres,  et  manquent,  par  con¬ 
séquent,  du  caractère  essentiel  qui  définit  pour  nous  l’épithélium. 

Ajoutons  à  ces  caractères  que  ces  ^obes  cellulaires  sont  toujours  en 
rapport  avec  le^^isseaux,  et  qu’ils  peuvent  se  laisser  infiltrer  par  des  sels 
calcaires  ;  double  condition  qui  les  distingue  des  globes  épidermiques. 

La  connaissance  de  ces  tumeurs  étant  de  date  récente,  les  faits  sont 
peu  nombreux  encore  ;  mais  ils  sont,  pour  la  plupart  du  moins,  assez 
nettement  établis  pour  que  des  données  (ÿcactes  puissent  en  être  déduites. 

Suivant  Gkitfâc,  les  méninges  sont,  dans  l’appareil  nerveux,  le  siège  le 
plus  habituel  de  ces  néoplasmes.  Sur  52  sarcomes  réunis  par  lui,  19  occu¬ 
paient  les  membranes  d’enveloppe  de  l’encéphale  ;  ils  paraissent  siéger  de 
préférence  du  côté  de  la  base  (8  fois),  où  ils  compriment  le  chiasma, 
englobent  les  nerfs  moteurs  oculaires  et  pressent  le  tronc  des  7®,  8' 
et  9®  paires  crâniennes.  Lorsqu’elles  ont  pris  naissance  dans  la  dure- 
mère,  ces  tumeurs  peuvent  amincir  les  os  du  crâne  ;  même  on  les  a  vus 
perforés  par  ces  néoplasmes. 

5“  Epiihéliomes.  —  Sous  ce  nom,  nous  comprenons,  avec  Cornil  et 
Ranvier,  deux  genres  de  tumeurs  qui  ont  été  confondues  par  les  uns  avec 
le  cancer,  par  d’autres  avec  les  tumeurs  fibro-plastiques. 

Le  premier  genre  a  été  désigné  sous  le  nom  de  cholestéqtomes  par 
J.  Muller,  qui  confondait  sous  cette  désignation  plusieurs  tumeurs  bien 
différentes. 

Elles  correspondent  à  quelques-unes  des  tumeurs  appelées  tumeurs 
perlées  par  Cruveilhier,  tumeurs  nacrées  par  quelques  auteurs  allemands. 
Les  cholestéatomes  ou  épithélfomes  pavimenteux  perlés,  peuvent  naître  du 
squelette  des  méninges  ou  du  cerveau,  et,  dans  ce  dernier  cas,  ils  occupent 
soit  la  surface,  soit  une  région  voisine  de  la  base  ;  les  plus  volumineuses 
de  ces  tumeurs  arrivent  à  peine  à  la  grosseur  d’un  petit  œuf.  Les  recher¬ 
ches  de  Virchow  ont  établi  qu’elles  sont  constituées  par  la  fusion  de  plu¬ 
sieurs  petits  foyers  d’abord  isolés  :  la  forme  en  est  irrégulière,  la  surface 
inégale  et  granulée  a  un  reflet  brillant  et  nacré.  La  masse  est  composée 
d’une  enveloppe  mince,  vaguement  fibrillaire,  et  d’un  contenu  disposé  en 
couches  concentriques  ;  c’est  un  amas  de  cellules  épidermiques  qui  ont 
subi  la  métamorphose  adipeuse  ou  cornée  ;  l’enveloppe  et  le  contenu  sont 
dépourvus  de  vaisseaux.  L’aspect  et  le  reflet  caractéristiques  sont  dus  à 
cette  métamorphose  et  à  l’interposition  d’une  substance  grasse  composée 
de  cholestérine  et  de  stéarine. 

Ces  tumeurs,  queGintrac  appelle  cholestéariques  ou  cholestéaroses,  ont 
été  remarquées  depuis  longtemps  :  les  premières  observations  paraissent 
devoir  remonter  à  Wepfer  et  à  Haller.  (îruveilhier  en  a  tracé  la  première 
description  exacte,  et,  de  concert  avec  Barruel,  il  en  a  établi  la  composé 
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tion  chimique.  Ces  deux  auteurs  ont  démontré  que  la  matière  cristalline 
perlée  qui  recouvre  comme  un  enduit  toute  la  surface  de  ces  tumeurs,  of¬ 
frait  les  caractères  de  la  cholestérine,  tandis  que  la  partie  intérieure  con¬ 
crète  se  rapprochait  de  la  stéarine.  Quelques  années  plus  tard,  Lebert  les 
considéra  comme  des  hétéradénies  simples  des  méninges.  Au  point  de  vue 
des  détails  histologiques  de  leur  développement,  Virchow  signale  des  cylin¬ 
dres  cellulaires  portant  des  bourgeons  en  forme  de  massue.  La  présence  de 
globules  épidermiques,  dans  les  mailles  de  la  pie-mère,  a  fait  penser  à 
Rindfleisch  que  les  cellules  néoplasiques  proviennent  de  la  surface  in¬ 
terne  des  espaces  lymphatiques,  c’est-à-dire  de  leur  épithélium. 

Ce  dernier  anatomo-pathologiste  a  décrit  et  figuré  une  tumeur  qu’on 
rencontrerait,  suivant  lui,  quelquefois  dans  le  troisième  ventricule  et 
qui  nous  semble  pouvoir  être  rapprochée  du  cholestéatome.  Elle  se  com¬ 
pose  de  cylindres  et  de  globes  épithéliaux,  renfermés  dans  un  stroma  très- 
abondant  de  tissu  muqueux.  Rindfleisch  la  désigne  sous  le  nom  à’épithé- 
liome  myxomateux  psammoïde. 

Le  second  genre  de  tumeurs  épithéliales  est  caractérisé  par  une  forma¬ 
tion  de  véritables  papilles  avec  leur  revêtement  épithélial  à  la  surface  de 
la  néoplasie.  Rindfleisch  a  rencontré  une  tumeur  de  ce  genre,  arrondie, 
de  la  grosseur  d’un  œuf  de  pigeon,  développée  aux  dépens  de  la  pie-mère., 
que  renfermait  l’hémisphère  gauche.  La  substance  de  la  tumeur  était  d’un 
gris  rougeâtre,  translucide,  tremblotante.  En  la  dilacérant,  on  la  réduisit 
complètement  en  une  masse  énorme  de  papilles  richement  ramifiées,  dont 
chacune  possédait  un  vaisseau  central,  très-peu  de  tissu  conjonctif  et  un 
double  revêtement  épithélial.  La  couche  cellulaire  externe  était  formée 
de  cellules  cylindriques  courtes  et  épaisses.  En  examinant  le  stroma  des 
papilles,  on  rencontrait  en  dernier  lieu,  ajoute  Rindfleisch,  les’  vaisseaux 
sanguins  qui  passent  de  la  pie-mère  dans  le  cervelet,  de  manière  qu’il  ne 
pouvait  y  avoir  de  doute  sur  l’origine  de  la  tumeur. 

De  leur  côté,  Cornil  et  Ranvier  ont  vu,  dans  les  ventricules  cérébraux, 
des  néoformations  papillaires  prenant  leur  point  de  départ  sur  la  paroi  des 
ventricules,  formées  de  papilles  considérables  et  composées,  toutes  recou¬ 
vertes  par  des  cellules  pavimenteuses  stratifiées  et  engrenées.  «  L’une  de 
ces  tumeurs,  disent-ils,  considérable,  provenant  du  service  de  Lonain, 
était  formée  de  gros  bourgeons  ou  papilles  composées,  présentant  un  très- 
riche  réseau  capillaire  ;  beaucoup  de  ces  papilles  montraient  des  globes 
calcaires  et  une  infiltration  graisseuse.  Les  cellules  pavimenteuses  qui  re¬ 
couvraient  ces  bourgeons,  en  partie  désagrégées  par  le  ramollissement  cada 
vérique,  formaient  un  suc  blanchâtre  de  telle  sorte  qu’on  aurait  pu  con¬ 
fondre  cette  tumeur  avec  un  carcinome  encéphalique.  » 

Le  type  de  cette  tumeur,  ainsi  que  le  font  remarquer  ces  habiles  micro- 
graphes,  se  retrouve  à  l’état  physiologique  dans  le  plexus  choroïde,  com¬ 
posé  de  vaisseaux  et  de  bourgeons  vasculaires  qui  s’infiltrent  de  sels  cal¬ 
caires  ;  ces  bourgeons  sont  aussi  recouverts  dans  le  plexus  choroïde  par 
un  épithélium  pavimenteux  stratifié. 

,  4°  Myxomes.  —  Ces  tumeurs  sont  très-rares  dans  les  méninges,  on  les 
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trouve  plus  souvent  dans  le  cerveau,  où  elles  forment  des  tumeurs  verdâ¬ 
tres  désignées,  par  J.  Muller,  sous  le  nom  de  collonema. 

On  peut  rencontrer  cependant  de  semblables  productions  dans  les  mem¬ 
branes  d’enveloppe  de  l’axe  cérébro-spinal.  Rokitansky  cite  un  collonema 
fibreux  de  la  dure-mère  autour  du  trou  accoustique.  Levrat-Perroton  a 
décrit  dans  sa  thèse  (1859)  une  tumeur  colloïde  du  quatrième  ventricule 
qui,  selon  lui,  avait  eu  pour  point  de  départ  le  plexus  choroïde,  et  avait 
déterminé  la  glycosurie.  Ces  tumeurs  myxomateuses  sont  en  général  très- 
petites  et  atteignent,  au  plus,  le  volume  d’une  noisette  :  molles  et  fragiles, 
elles  ont  un  aspect  gélatiniforme.  Quand  on  les  racle,  on  obtient  un  liquide 
semblable  à  une  solution  de  gomme  arabique,  mais  ne  contenant  pas  de 
suc  laiteux.  Le  liquide  ainsi  obtenu  renferme  un  certain  nombre  de  cellules 
variées  de  forme,  rondes,  anguleuses,  allongées  en  fuseau,  munies  quel¬ 
quefois  de  prolongements,  possédant  un  ou  plusieurs  noyaux,  toutes  pâles 
et  à  contours  mal  dessinés,  parce  qu’elles  sont  vues  dans  ,une  substance 
presque  aussi  réfringente  qu’elles-mêmes. 

Le  tissu  muqueux  qui  constitue  ces  tumeurs  présente  de  grandes  cellu¬ 
les  pâles,  fusiformes  ou  anastomosées  par  de  nombreux  prolongements.  Ce 
réseau  cellulaire  est  rendu  très-apparent  par  l’addition  d’une  solution 
d’iode  ou  de  carminate  d’ammoniaque  (Cornil  et  Ranvier). 

Les  myxomes  méningés  siègent  le  plus  souvent  à  la  convexité  des  hémis¬ 
phères  et  appartiennent  à  cette  classe  de  tumeurs  auxquelles  le  cerveau 
s’accomode  facilement. 

5"  Lipomes  (stéatomes,  tumeurs  adipeuses).  —  Ces  tumeurs  siègent  ha¬ 
bituellement  sur  les  méninges,  bien  qu’on  en  ait  trouvé  dans  la  substance 
cérébrale  même,  et,  pareilles  aux  précédentes,  au  point  de  vue  clinique, 
elles  peuvent  rester  silencieuses,  latentes  et  n’être  reconnues  qu’à  l’au¬ 
topsie.  Tel  a  été  le  cas  dans  la  récente  observation  de  Parrot,  relative  à 
une  enfant  de  3  ans  environ,  chez  laquelle  on  découvi’it  après  la  mort-  une 
tumeur  lipomateuse  de  la  pie-mère  cérébrale  que  rien  n’avait  pu  faire 
soupçonner  pendant  la  vie.  Cette  tumeur  siégeait  au-dessus  du  corps  cal¬ 
leux  et  adhérait  à  la  circonvolution  de  l’ourlet.  Ses  dimensions  ne  dépas¬ 
saient  pas  8  centimètres  de  largeur  et  8  millimètres  d’épaisseur.  Sa  coupe 
était  lisse,  luisante,  d’une  couleur  uniformément  jaunâtre  rappelant  celle 
du  tissu  adipeux.  Etudiée  sur  des  coupes  fraîches  ou  après  macération 
dans  l’alcool  et  lavages  successifs  dans  l’éther,  avec  ou  sans  addition  d’a¬ 
cide  acétique,  le  tissu  anomal  était  essentiellement  constitué  par  de  la 
graisse,  ainsi  que  l’analyse  chimique  avait  déj  à  permis  du  reste  de  le 
constater.  La  matière  grasse  apparaissait  sous  forme  de  grosses  cellules 
ovalaires  ou  sphériques,  fortement  réfringentes,  obscures  à  la  périphérie 
et  au  niveau  de  leurs  points  de  contact,  transparentes  à  leur  partie  cen¬ 
trale  et  couvrant  complètement  le  champ  du  microscope.  Çà  et  là,  on  aper¬ 
cevait  de  petits  amas  rayonnants  de  cristaux  incolores  ou  légèrement 
jaunes  d’acide  margarique. 

Après  avoir  fait  macérer  une  fine  tranche  delà  tumeur  dans  l’éther.  Par- 
rot  put  y  constater  la  présence  d’un  grand  nombre  d’alvéoles  vides,  de  for- 
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me  polyédrique,  à  parois  minces,  constitués  par  du  tissu  conjonctif  fibril- 
laire  parsemé  de  rares  noyaux,  rendus  apparents  par  l’addition  d’acide 
acétique.  L’enveloppe  de  la  tumeur  était  formée  pas  des  vaisseaux  et  du 
tissu  conj  onctif. 

«  On  sait  qu’à  l’état  normal,  dit  Parrot,  on  ne  trouve  pas  dé  graisse 
libre  dans  la  substance  de  l’encéphale  non  plus  que  dans  ses  membranes 
d’enveloppe  ;  il  est  donc  très-intéressant,  au  point  de  vue  de  la  théorie  gé¬ 
nérale  des  tumeurs,  de  constater  dans  la  pie-mère  l’existence  d’un  amas 
graisseux  produit  véritablement  hors  de  lieu,  s’y  étant  développé  de  toutes 
pièces,  sans  germe  physiologique  et  par  le  fait  d’un  travail  véritable¬ 
ment  morbide.  »  Mais  comme  le  siège  seul  est  anormal,  comme  la  tumeur 
est  constituée  par  un  tissu  qui  existe  normalement  en  un  grand  nombre 
de  régions,  nous  devons  la  ranger  dans  la  classe  des  homœoplasmes  hétéro¬ 
topiques. 

Quoique  les  lipomes  méningés  ne  soient  pas  fréquents,  on  peut  cepen¬ 
dant  en  citer  un  certain  nombre  d’exemples.  Meckel  fait  mention  d’une 
tumeur  graisseuse  du  volume  d’une  noisette,  contenue  dans  une  enveloppe 
mince,  qui  siégeait  au-dessous  du  chiasma  des  nerfs  optiques  juste  au-de¬ 
vant  de  la  pituitaire. 

Home  trouva,  dans  le  quatrième  ventricule,  une  tumeur  molle  et  stéato- 
mateuse,  de  la  grosseur  d’une  noix,  chez  un  sujet  atteint  d’épilepsie  et  qui 
avait  présenté,  dans  les  derniers  temps  de  sa  vie,  une  dysphagie  intense. 
Cruveilhier  parle  d’une  petite  tumeur  graisseuse  de  la  pie-mère  de  la  moelle 
allongée  dans  le  voisinage  des  olives.  Enfin,  Virchow  dit  avoir  rencontré 
dans  le  cerveau  d’un  aliéné,  âgé  de  48  ans,  un  lipome  de  la  grosseur  d’un 
pois  en  avant  du  tubercule  mamillaire  gauche. 

6”  Chondromes.  —  Les  productions  cartilagineuses  peuvent  naître  des 
os  de  la  dure-mère,  des  méninges  et  même  se  former  dans  l’encéphale  ou 
dans  ses  cavités.  On  trouve  sans  détail  clinique,  dans  la  monographie  de 
Hooper,  une  planche  qui  représente  la  face  interne  de  la  dure-mère  parse¬ 
mée  de  nombreuses  saillies  de  grosseurs  variées  et  de  forme  aiTondie. 
L’auteur  dit  qu’elles  étaient  de  consistance  cartilagineuse,  de  couleur  jau¬ 
nâtre  pâle.  Gintrac  rapporte  l’observation  d’une  jeune  femme  chez  laquelle 
on  trouva,  à  l’autopsie,  une  tumeur  ovoïde,  allongée,  mesurant  5  centimè¬ 
tres  dans  le  sens  de  la  longueur,  qui  siégeait  à  la  face  inférieure  de  la  tente 
du  cervelet.  Elle  était  appendue  à  un  court  pédicule  implanté  dans  le  tissu 
de  la  dure-mère.  La  tumeur  était  dure,  élastique,  sa  surface  inégale  ma¬ 
melonnée,  sa  couleur  blanche,  nuancée  de  jaune  grisâtre  et  sa  texture  car¬ 
tilagineuse.  Il  est  une  particularité  intéressante  à  noter,  c’est  que  les 
chondromes  semblent  se  montrer  de  préférence  chez  les  sujets  jeunes.  Sur 
les  dix  observations  réunies  par  Gintrac,  sept  fois  les  malades  avaient 
moins  de  trente  ans. 

7"  Ostéomes  (ossifications  de  la  dure-mère).  —  La  dure-mère  peut 
offrir,  dans  tous  les  points,  des  plaques  osseuses  qui  acquièrent  souvent  un 
volume  considérable  et  dans  lesquelles  l’examen  microscopique  décèle  les 
éléments  caractéristiques  du  tissu  osseux  normal.  La  tente  du  cervelet  a  été 
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trouvée,  dans  certains  cas,  ossifiée  dans  toute  son  étendue  ;  dans  d’autres 
cas,  la  plus  grande  partie  de  la  dure-mère  formait  une  calotte  osseuse  pres¬ 
que  continue  qui  doublait  la  boîte  crânienne  (Monneret).  Les  deux  faces 
de  la  membrane  fibreuse  peuvent  être  le  siège  de  ces  productions' osseuses, 
mais  le  plus  souvent  celles-ci  siègent  sur  la  faux  du  cerveau.  Morgagni, 
qui  a  rapporté  toute  une  série  d’exemples  de  ce  genre,  en  attribue  la  dé¬ 
couverte  à  l’anatomiste  napolitain  Cattus. 

La  dure-mère  n’est  pas  le  siège  exclusif  des  ostéomes,  on  peut  les  ren¬ 
contrer  également  sur  l’arachno'ide  cérébrale,  et  ils  s’y  présentent,  en  gé¬ 
néral,  sous  forme  de  simples  plaques  unies  à  leur  surface,  mais  pourvues 
ordinairement,  à  leur  face  profonde,  de  prolongements  aigus  et  ressem¬ 
blant  à  des  stalactites.  Lallemand,  qui  en  a  tracé  une  excellente  description 
dans  son  ouvrage,  insiste  avec  soin  sur  ces  différentes  dispositions.  Les  os¬ 
téomes  arachno'idiens  siègent,  le  plus  ordinairement,  à  la  convexité  des 
hémisphères,  et  surtout  au  niveau  des  lobes  antérieurs,  •  correspondant 
ainsi  à  cette  partie  du  crâne  où  les  ostéophytes  internes  et  les  exostoses 
se  rencontrent  le  plus  fréquemment.  Ils  s’en  distinguent,  toutefois,  en  ce 
qu’ils  restent  toujours  séparés  des  os  du  crâne  par  une  couche  fibreuse, 
même  quand  ils  ont  pris  naissance  à  la  face  interne  de  la  dure-mère.  Les 
ostéomes,  qui  procèdent  de  la  partie  périostique,  c’est-â-dire  de  la  face 
externe  de  cette  dernière  membrane,  se  confondent  de  très-bonne  heure 
avec  la  boîte  crânienne  (Virchow). 

La  dure-mère  est  le  siège  du  plus  grand  nombre  des  ossifications  acci¬ 
dentelles  de  l’apparéil  nerveux,  puisque  Gintrac  en  compte  85  sur  un  total 
de  118;  la  faux  en  présentait  57,  le  voisinage  du  sinus  longitudinal  su¬ 
périeur  18,  et  les  autres  points  10.  La  plupart  des  auteurs  s’accordent 
aujourd’hui  à  considérer  l’ostéome  comme  un  effet  de  la  pachyméningite 
chronique.  Telle  est  l’opinion  de  Virchow,  formulée  déjà  depuis  longues 
années  par  Lallemand,  qui  dit  très-explicitement  que  le  point  de  départ 
des  ossifications  doit  être  recherché  dans  les  fausses  membranes  déposées 
sur  la  dure-mère  enflammée.  Ces  ossifications  accidentelles  s’opèrent,  sui¬ 
vant  lui,  comme  celles  qui  se  développent  régulièrement  à  l’état  physiolo¬ 
gique.  En  d’autres  termes,  ce  ne  serait  pas  réellement  dans  le  tissu  induré, 
épaissi  et  fibreux  de  la  dure-mère  que  se  déposerait  le  phosphate  de  chaux, 
mais  dans  un  tissu  cartilagineux,  ou  du  moins  ayant  les  caractères  et  les 
propriétés  des  cartilages.  Sans  nier  la  réalité  de  ce  processus  pathologi¬ 
que,  nous  croyons  cependant  que,  dans  certains  cas,  les  ostéomes  ménin¬ 
gés  peuvent  se  développer  par  le  simple  fait  de  l’hétérotopie  morbide. 

L’âge  avancé,  qui  est  une  cause  fréquente  de  l’ossification  dans  dif¬ 
férents  tissus  de  l’économie,  n’exerce  pas  une  influence  marquée  sur  le 
développement  de  ce  produit  dans  la  dure-mère,  ainsi  qu’il  résulte  des 
relevés  statistiques  de  Lallemand.  Sur  21  malades,  dont  ce  dernier  auteur 
a  consigné  l’histoire,  11  avaient  moins  de  40  ans,  et  même,  dans  un  cas, 
l’ossification  accidentelle  s’était  probablement  développée  avantla  naissance. 

8“  Psammomes  (concrétions  arénacées,  calcaires).  —  Le  psammome, 
comme  son  nom  l’indique  (6ap.p.6ç,  sable),  est  une  tumeur  formée  par  Tac- 
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cumulation  de  sable  calcaire  dans  certaines  parties  du  cerveau  (glande 
pinéale,  plexus  choroïde),  ou  des  enveloppes  encéphaliques  (dure-mère, 
arachnoïde,  surtout  dans  les  granulations  de  Pacchionni).  Virchow  en  dis¬ 
tingue  deux  variétés  :  dans  l’une,  le  sable  occupe  l’intérieur  des  faisceaux 
du  tissu  conjonctif  sous  les  formes  les  plus  variées  et  les  plus  extraordi¬ 
naires.  11  constitue  alors  des  cylindres  compactes,  des  masses  piriformes. 
des  trabécules,  des  épines  ou  des  globes,  entoui'és  de  tissu  conjonctif  et 
reliés  par  lui  à  d’autres  parties  de  la  tumeur.  Les  corpuscules  calcaires 
ont  quelquefois  une  grande  analogie  avec  les  formes  les  plus  petites 
d’ostéomes,  qui  peuvent  se  présenter  dans  des  propoi'tions  véritablement 
microscopiques. 

Dans  la  seconde  variété,  le  sable  gît  sans  cohésion,  dans  les  parties  et 
entre  elles,  de  sorte  que  les  différents  grains  de  sable  peuvent  facilement 
être  isolés.  Dans  ce  dernier  cas,  ce  sont  le  plus  souvent  des  corpuscules 
arrondis,  elliptiques,  quelquefois  aussi  de  grandes  agglomérations  com¬ 
plexes. 

i.es  grains  isolés  présentent  une  texture  concentrique,  une  stratification 
régulière  de  couches  minces  et  homogènes.  Dans  ces  couches,  la  chaux  est 
ordinairement  déposée  de  manière  à  remplir  d’abord  le  centre  et  à  envahir 
plus  tard  et  successivement  les  couches  périphériques  (Virchow). 

11  n’est  pas  fréquent  que  le  psammome  atteigne  le  volume  d’une  cerise 
ou  celui  d’une  noix  (Bergmann).  Son  siège  le  plus  habituel  se  trouve  dans 
la  dure-mère  pariétale,  moins  fréquemment  dans  la  tente  du  cervelet 
(Strohl)  et  dans  la  faux  du  cei’veau.  Ces  tumeurs  sont  d’un  blanc  rougeâ¬ 
tre,  leur  consistance  est  assez  ferme,  elles  sont  extérieurement  assez  lisses  ; 
mais  leur  coupe  révèle  leur  nature  sablonneuse. 

Malgré  les  divergences  qui  séparent  les  anatomo-pathologistes  au  sujet 
de  la  constitution  histologique  de  ces  tumeurs,  il  nous  semble  rationnel 
d’admettre  qu’elles  sont  essentiellement  formées  par  une  néoplasie  con¬ 
jonctive  que  spécialisent  des  corpuscules  calcaires.  Les  plus  importantes 
de  ces  productions,  au  point  de  vue  clinique,  sont,  suivant  Virchow,  celles 
de  la  base  ;  elles  agissent  principalement  par  la  pression  qu’elles  produi¬ 
sent  sur  les  parties  ambiantes  du  cerveau  ou  sur  les  nerfs,  de  sorte  que 
c’est  moins  leur  grosseur  que  leur  situation  qui  décide  du  degré  de  leur 
importance.  Elles  produisent  habituellement  une  dépression  atrophique 
sur  la  surface  du  cerveau  ou  bien  une  compression  des  nerfs  intéressés.  Cet 
auteur  cite  deux  cas  de  ce  genre.  Dans  le  premier,  le  psammome  occupait 
la  ligne  médiane,  en  arrière  de  l’apophyse  crista-galli  et  de  l’insertion  de  la 
grande  faux  ;  d’un  volume  plus  grand  que  celui  d’une  cerise,  il  repo¬ 
sait  largement  sur  la  dure-mère  et  formait  une  saillie  ronde,  faible¬ 
ment  lobée,  d’une  couleur  gris-rougeâtre  pâle.  Dans  le  second  cas,  une 
tumeur  offrant  des  caractères  analogues  siégeait  immédiatement  à  l’orifice 
du  conduit  auditif  interne  et  comprimait  les  nerfs  facial  et  acoustique. 
Nous  pourrions  multiplier  ces  exemples,  car  les  faits  de  ce  genre  ne  sont 
pas  rares  dans  les  auteurs  qui  leur  ont,  il  vrai,  donné  diverses  intei’préta- 
tions  (Kerkring,  A.  Meckel,  Sœmmering,  Arlidge,  Wedl). 
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B.  Tüjieüks  parasitaires.  —  Ces  tumeurs  sont  de  deux  espèces  et  de 
fréquence  différente  :  c’est  le  cysticerque  [cysticercus  cellulosœ)  qu’on 
observe  le  plus  communément  ;  V echinocoque  [echinococcus  hominis) 
est  exceptionnel. 

1°  Cysticerques.  —  Les  kystes  à  cysticerques  siègent  surtout  dans  la 
pie-mère;  ils  sont  rarement  isolés  ils  occupent  en  nombre  variable  (de 
trois  à  soixante)  des  points  disséminés  et  le  volume  des  vésicules  ne  dé¬ 
passe  guère  celui  d’un  œuf  de  pigeon.  —  Comme  dans  tout  autre  organe, 
ces  tumeurs  subissent  parfois  la  transformation  stéateuse,  et  dans  la  masse 
semblable  à  du  mastic  qui  remplit  alors  la  cavité  vésiculaire,  on  retrouve 
des  crochets  épars  ou  des  fragments  de  conronne. 

Davaine  a  cité  en  abrégé,  dans  son  excellent  ouvrage,  six  cas  de  cÿsti- 
cerques  localisés  dans  les  méninges  et  Gintrac  en  a  l’éuni  dix-neuf  dans 
lesquels  sont  compris  les  six  précédents. 

2“  Echinocoques.  —  Les  kystes  hydatiques  sont  à  la  fois  plus  volumi¬ 
neux  et  moins  nombreux  ;  il  est  bien  rare  qu’il  y  ait  plus  de  deux  ou  trois 
kystes  ;  ils  sont  formés  d’une  membrane  limitante  ou  adventice,  pourvue 
de  vaisseaux,  à  structure  fibrillaire,  dans  l’intérieur  de  laquelle  sont  con¬ 
tenus  les  éléments  parasitaires.  Ces  tumeurs  peuvent  coïncider  avec  des 
productions  semblables  dans  d’autres  régions. 

Le  cysticerque,  en  particulier,  occupe  souvent  à  la  fois  le  cerveau  et  le 
tissu  conjonctif.  Sur  quatre-vingt-huit  cas  d’hydatides  de  l’encéphale  ou 
de  ses  enveloppes,  Kuchenmeister  en  a  trouvé  onze  fois  dans  d’autres 
parties  du  corps. 

Gintrac  a  réuni  quinze  cas  d’hydatides  des  méninges  empruntés  pour  la 
plupart  à  Davaine. 

On  pourrait  ajouter  à  ce  nombre  cinq  observations  de  kystes  hydatiques 
développés  primitivement  dans  les  ventricules  cérébraux.  —  Notons  ici 
un  fait  unique  dans  la  science,  cité  par  Clémenceau  et  observé  par  Mou¬ 
linié  en  1848  à  l’hôpital  Saint-André  de  Bordeanx  :  c’est  la  guérison  spon¬ 
tanée  d’un  kyste  méningé  par  son  ouverture  au  dehors  à  travers  les  os  du 
crâne. 

3“  Cœnure.  —  Il  existerait  dans  la  science,  suivant  Bail  et  Krishaber, 
trois  observations  de  cœnure  cérébral  (Observations  de  Zeser,  de  Louis 
et  de  Clémenceau).  Mais  l’exactitude  de  ces  constatations  ayant  été  niée 
par  des  helminthologistes  les  plus  compétents,  nous  ne  les  signalons  ici 
qu’avec  une  extrême  réserve. 

C.  Tumeurs  diatiiésiqües  ou  cokstttutionkelles.  —  Elles  n’ont  pas  toutes 
la  même  fréquence  :  le  cancer  semble  de  beaucoup  la  plus  commune, 
le  tubercule  vient  ensuite  ;  quant  au  syphilome,  la  date  récente  de  sa 
découverte  ne  permet  encore  ancune  approximation  sur  ce  point. 

1“  Carcinome.  —  Les  méninges  molles  sont  bien  plus  rarement  at¬ 
teintes  que  les  os  du  crâne,  l’encéphale  et  surtout  la  dure-mère. 

La  grosseur  des  productions  cancéreuses  des  méninges  est  très-variable  : 
il  en  est  qui  atteignent  le  volume  du  poing  ;  les  plus  gros.ses  sont  celles 
qui  arrivent  à  l’extérieur  après  avoir  perforé  la  paroi  crânienne. 
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Quand  il  est  primitif,  ce  qui  est  le  cas  le  plus  ordinaire,  le  cancer  est 
en  général  unique  ;  s’il  est  secondaire  ou  s’il  coïncide  avec  d’autres  can¬ 
cers  viscéraux,  il  est  souvent  multiple,  et  dans  ce  cas  les  tumeurs  peuvent 
présenter  une  situation  parfaitement  sjTOétrique.  A  moins  qu’il  n’avance 
vers  l’extérieur,  le  cancer  méningé  ne  subit  ni  l’ulcération,  ni  le  ramollis¬ 
sement  sanieux  ;  en  revanche,  il  est  susceptible  d’une  régression  au  moins 
partielle  ;  les  éléments  s’atrophient  et  le  tissu  est  transformé  en  une 
masse  compacte,  homogène,  caséeuse,  dans  laquelle  les  vaisseaux  sont 
détruits.  Le  stroiUa  peut  s’incruster  de  dépôts  calcaires.  C’est  ce  proces¬ 
sus  de  transformation  graisseuse  qui  est  quelquefois  qualifié,  par  abus 
de  langage,  de  tuberculisation  dn  cancer. 

Les  principales  variétés  du  carcinome  méningé  sont  :  V encéphaloïde 
qui  est  ta  plus  fréquente  sans  comparaison  aucune,  puis  le  squirrhe  et  lé 
colloïde  ;  enfin  le  cancer  mélanique  est  exceptionnel. 

2“  Tubercules.  —  Nous  avons  décrit,  dans  le  précédent  chapitre,  la 
néoplasie  granuleuse  des  méninges  diffuse  et  accompagnée  le  plus  sou¬ 
vent  d’une  phlegmasie  étendue  de  ces  membranes.  Mais,  en  dehors  de 
ces  cas  assurément  les  plus  fréquents,  on  peut  trouver  quelquefois  dans 
les  méninges  des  tubercules  isolés,  de  petites  masses  bien  circonscrites  dont 
le  nombre  varie  de  1  à  20  :  ce  maximum  n’est  presque  jamais  dépassé. 

Le  volume  de  ces  agrégats  tuberculeux  est  en  raison  inverse  de  leur 
nombre  ;  ils  sont  assez  souvent  de  la  grosseur  d’une  cerise  ;  ailleurs  ils 
ne  vont  guère  au  delà  des  dimensions  d’un  grain  de  blé  ;  quant  à  ces 
masses  colossales  qui  atteignent  la  grandeur  d’un  œuf  de  poule,  elles 
résultent  de  la  confluence  et  de  la  fusion  de  plusieurs  noyaux  primitive¬ 
ment  distincts. 

Ces  tumeurs,  qu’il  faut  bien  se  garder  de  confondre  avec  les  tumeurs 
à  myélocytes,  sont  d’une  coloration  jaune,  tirant  parfois  sur  le  vert. 
11  est  rare  qu’on  y  trouve  la  granulation  grise  dite  miliaire  ;  on  n’ob¬ 
serve  plus  que  le  corps  appelé  tubercule  jaune,  c’est-à-dire  la  granulation 
grise  déjà  en  voie  de  transformation  gi’aisseuse  ;  la  petite  tumeur  n’est 
donc,  à  vrai  dire,  qu’un  amas  de  dépôts  caséeux,  lesquels  sont  le  plus  sou¬ 
vent  enkystés  par  une  couche  conjonctive,  développée  aux  dépens  des 
méninges. 

D’après  les  observations  de  Cornil,  ces  nodosités  jaunâtres  sont  géné¬ 
ralement  constituées  par  deux  parties  bien  distinctes  qui  apparaissent  sur 
leur  surface  de  section  :  l’une  centrale,  opaque  et  jaune,  dense,  dure,  sè¬ 
che,  privée  de  sucs  et  de  vaisseaux  visibles  à  l’œil  nu  ;  l’autre  périphéri¬ 
que,  semi-transparente,  moins  dense,  plus  succulente  et  laissant  voir 
parfois  à  l’œil  nu  quelques  rares  lignes  rouges  indiquant  les  vaisseaux. 
Du  point  où  le  vaisseau  pénètre  dans  cette  zone  demi-transparente,  l’as¬ 
pect  des  éléments  qui  l’entourent  change  complètement  ;  de  petites  cel¬ 
lules  ou  des  noyaux,  agglutinés  les  uns  aux  autres  par  une  masse  gra¬ 
nuleuse,  remplissent  l’espace  compris  entre  la  gaine  lymphatique  et  la 
couche  musculeuse,  et  la  cavité  du  vaisseau,  au  lieu  d’être  perméable  et 
libre,  est  remplie  de  fibrine  coagulée. 
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Le  coagulum  et  l’imperméabilité  sont  absolument  constants  dans  la 
masse  centrale  opaque  et  jaunâtre  de  ces  tumeurs.  Ce  caractère  distingue 
les  tubercules  des  tumeurs  à  myélocytes  de  Robin,  dans  lesquelles  les 
vaisseaux  restent  perméables.  Ces  dépôts  s’incrustent  parfois  de  sels  cal¬ 
caires,  mais  ils  ont  peu  de  tendance  au  ramollissement  diffluent  et  à  la 
suppuration. 

En  présence  de  ces  caractères  anatomiques,  on  conçoit  fort  bien  que  l’o¬ 
rigine  granuleuse  ou  tuberculeuse  de  ces  tumeurs  puisse  être  contestée, 
lorsque  par  hasard  on  ne  trouve  avec  elles  ni  granulations  grises  dans  la 
pie-mère,  ni  tuberculose  dans  d’autres  viscères. 

Dans  les  cas  de  ce  genre,  l’analogie  seule  autorise  à  rapporter  ces  tu¬ 
meurs  à  l’involution  du  tubercule  vrai,  et  si  l’on  voulait  une  dénomination 
exempte  de  toute  hypothèse,  il  faudrait  évidemment  qualifier  ces  dépôts 
de  tumeurs  caséeuses.  Réserve  d’autant  plus  sage  que,  selon  les  obseiv 
valions  de  E.  Wagner,  ces  tumeurs  dites  tuberculeuses  pourraient  bien 
être  dans  certains  cas  des  produits  syphilitiques. 

5“  Syphilome.  —  Le  syphilome  des  méninges  existe  parfois  à  l’état 
d’infiltration  diffuse,  ainsi  que  nous  l’avons  dit  précédemment  à  propos  de 
la  méningite  chronique  ;  mais,  le  plus  souvent,  il  forme  une  intumescence 
circonscrite,  une  véritable  tumeur  ;  il  siège  dans  les  méninges  seules,  ou 
bien  dans  ces  membranes  et  dans  la  couche  corticale  (voy.  Méningite 
gommeuse,  p.  195);  il  est  rare  qu’il  occupe  exclusivement  le  tissu  ner¬ 
veux. 

Le  syphilome  n’est  jamais  enkysté,  et  alors  même  qu’il  paraît  constituer 
une  tumeur  bien  limitée,  il  est  en  réalité  diffus  à  la  périphérie  et  pénètre 
à  une  certaine  distance  dans  le  tissu  normal  de  l’encéphale. 

Le  volume  est  très-variable,  mais  il  n’atteint  jamais  les  dimensions  con¬ 
sidérables  (grosseur  du  poing)  qu’il  présente  quelquefois  dans  le  poumon 
et  dans  le  foie.  La  tumeur  apparaît  comme  une  masse  homogène,  molle, 
d’un  gris  rougeâtre,  parsemée  dans  certains  cas  de  points  sanguins  ;  cette 
substance  ne  fournit  pas  de  suc,  ou  bien  elle  donne  un  suc  limpide  ou 
opalescent,  comme  muqueux. 

Ces  productions  sont  essentiellement  composées  de  noyaux  et  de  cellu¬ 
les;  ces  dernières  occupent  parfois  le  centre  de  la  masse,  tandis  que  les 
noyaux  sont  à  la  périphérie  ;  les  noyaux,  qui  contiennent  la  plupart  du 
temps  un  nucléole  bien  visible,  ne  présentent  d’ailleurs  rien  de  particu¬ 
lier.  Les  cellules  sont  semblables  aux  globules  blancs  du  sang  à  noyau 
unique  ;  ces  éléments,  avec  lesquels  on  trouve  quelquefois  des  corps  de  na¬ 
ture  cellulaire  douteuse  (protoplasma  de  Wagner),  occupent  les  mailles 
d’un  réseau  conjonctif  de  nouvelle  formation,  et  des  rapports  réciproques 
des  cellules  et  du  stroma  résulte  une  texture  alvéolaire. 

La  transformation  ultérieure  la  plus  fréquente  est  l’atrophie  des  cellules 
et  des  noyaux,  atrophie  simple  ou  combinée  avec  une  dégénérescence 
graisseuse  plus  ou  moins  étendue. 

Le  syphilome  méningé  coïncide  ordinairement  avec  des  lésions  sembla¬ 
bles  dans  d’autres  viscères,  notamment  dans  le  foie,  l’estomac,  le  pou- 
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mon,  ou  bien  encore  avec  des  altérations  syphilitiques  du  squelette  crâ¬ 
nien. 

Lésions  secondaires  ou  concomitantes.  —  Les  tumeurs  méningées  ont 
pour  effet  commun  de  diminuer  la  capacité  intra-crânienne  ;  en  outre, 
elles  produisent  des  lésions  de  voisinage,  qui,  quoique  assez  nombreuses, 
peuvent  être  rapportées  à  deux  types  opposés,  savoir  :  l’atrophie  ou  la 
turgescence  des  tissus  voisins.  La  première  altération  peut  compenser  dans 
une  certaine  mesure  le  rétrécissement  intra-céphalique  ;  la  seconde  au 
contraire  en  aggrave  les  effets  ;  quant  aux  causes  de  cette  tuméfaction 
encéphalique,  elles  sont  diverses  :  ce  sont  l’œdème,  la  congestion,  l’hémor¬ 
rhagie  ou  l’inflammation.  Pour  peu  qu’elle  soit  intense,  l’inflammation 
produit  un  ramollissement  définitif  ;  mais  l’œdème  et  la  congestion  sont 
des  processus  éminemment  mobiles,  et  cette  mobilité  est  une  des  raisons 
de  l’oscillation  souvent  remarquable  des  syunptômes. 

L’hydrocéphalie  et  les  oblitérations  veineuses  doivent  encore  être  si¬ 
gnalées  parmi  les  lésions  secondaires  les  plus  communes. 

La  nature  de  la  tumeur  n’est  pas  indifférente  quant  au  développement 
de  ces  altérations  de  voisinage  :  certaines  productions  sont  inertes,  station¬ 
naires  et  n’agissent  guère  que  par  le  rétrécissement  et  la  compression  lo- 
"  cale,  telles  sont  la  plupart  des  tumeurs  accidentelles  ;  d’autres  sont  acti¬ 
ves,  envahissantes  et,  dans  leur  croissancè  rapide,  elles  modifient  profon¬ 
dément  et  promptement  le  tissu  qui  les  entoure  ;  les  produits  diathésiques, 
surtout  le  cancer,  appartiennent  à  cette  classe  de  tumeurs  irritantes. 

Les  tumeurs  qui  compriment  les  nerfs  crâniens  finissent  par  en  alté¬ 
rer  la  structure  ;  elles  en  amènent  l’atrophie  graisseuse,  et  les  observa¬ 
tions  de  Meissner  ont  prouvé  que  cette  lésion  secondaire  peut  s’étendre 
jusqu’aux  ramifications  terminales. 

Enfin  les  productions  qui  agissent  sur  les  nerfs  optiques  ou  sur  les  vais¬ 
seaux  de  la  circulation  oculaire,  produisent  dans  le  fond  de  l’œil  des  mo¬ 
difications  caractéristiques  ;  les  principales  sont  :  l’atrophie  de  la  papille 
avec  disparition  des  vaisseaux,  la  congestion  ou  l’hémorrhagie  de  la  rétine, 
la  suffusion  séreuse  et  le  décollement  de  cette  membrane.  Facilement  ap¬ 
préciables  à  l’ophthalmoscope,  ces  lésions  ont  une  importance  réelle  pour 
le  diagnostic  clinique. 
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MEASTRUATIOIV.  —  KaTa|j.ïivta  ;  menstrua  (Celse)  ;  menses 
(Pline)  ;  flux  menstruel  ;  règles  ;  mois  ;  monatliche  Reinigung  ;  Menstrua¬ 
tion;  weibliche  Période  ;  flowers  :  sont  les  dénominations  sous  lesquelles 
on  désigne  la  fonction  particulière  à  l’organisme  de  la  femme  qui  consiste 
en  un  écoulement  sanguinolent  mensuel  par  les  parties  génitales,  depuis 
l’âge  où  elle  dexient  apte  à  concevoir,  jusqu’à  celui  où  elle  cesse  de  pou¬ 
voir  devenir  mère. 

On  a  aussi  défini  la  menstruation  :  une  hémorrhagie  de  l’ordre  physio¬ 
logique  des  organes  sexuels  de  la  femme  (Raciborski).  Le  mot  hémorrhagie 
nous  paraît  impropre  parce  qu’il  s’entend  surtout  d’un  état  de  maladie  ; 
aussi  l’auteur  s’est-il  cru  obligé  d’ajouter:  «  indépendamment  de  tout  état 
pathologique.  »  D’ailleurs  le  liquide  menstruel  n’est  pas,  comme  nous  le 
verrons,  du  sang  pur,  ou  purement  du  sang  ;  mais  un  liquide  composé 
et  ayant  des  qualités  physiques  et  chimiques  particulières. 

Dans  le  langage  populaire,  la  menstruation  est  plus  particulièrement 
connue  sous  les  dénominations  de  règles,  mois,  ordinaires,  affaires.  Rè¬ 
gles  et  mois  supposent  une  reproduction  régulière  et  mensuelle  ;  c’est  là, 
enefl'et,  la  marche  de  cette  fonction,  et  delà  régularité  de  sa  reproduction 
dépend,  en  grande  partie,  la  santé  de  la  femme  devenue  apte  à  concevoir. 

Historique.  —  De  tout  temps  on  a  attaché  une  grande  importance  au 
phénomène  de  la  menstruation,  et  on  s’est  évertué  à  trouver  l’explication 
de  son  mécanisme  et  à  faire  connaître  ses  usages.  11  était  rései’vé  aux  ana¬ 
tomistes  et  aux  physiologistes  modernes  de  mettre  en  lumière  la  cause  de 
cette  fonction;  néanmoins  il  est  intéressant  de  savoir  par  quelles  phases 


500  MENSTRUATION.  —  historique. 

la  question  a  passé  dans  les  temps  qui  ont  précédé  le  nôtre.  La  lumière  se 
fait  rarement  d’une  manière  subite,  elle  est  d’ordinaire  précédée  de  lueurs 
qui  annoncent  son  avènement.  Ceci  s’applique  à  presque  toutes  les  questions 
scientifiques  :  obscures  dans  l’origine,  elles  s’éclaircissent  avec  le  temps, 
parce  que  les  moyens  d’investigation  deviennent  plus  parfaits;  le  hasard 
y  a  même  quelquefois  la  plus  grande  part. 

A  aucune  époque  on  n’a  pu  méconnaître  que  l’écoulement  menstruel 
indique  le  moment  de  la  puberté,  et  sa  cessation  la  fin  de  la  faculté  repro¬ 
ductrice  :  ce  qui  a  le  plus  exercé  l’imagination  des  anciens,  c’est  le  retour 
périodique  de  ce  flux,  le  mécanisme  de  sa  production,  et  son  activité. 

Le  retour  périodique  de  la  menstruation  a  été  généralement  attribué  à  , 
l’influence  des  révolutions  lunaires.  On  a  probablement  pris  en  considéra¬ 
tion  l’intervalle  qui  s’écoule  entre  une  époque  menstruelle  et  la  suivante  et 
qui  est  assez  exactement  égal  à  celui  de  la  nouvelle  à  la  pleine  lune  ;  ensuite 
l’action  que  cet  astre  semble  exercer  sur  certains  phénomènes  terrestres  et 
même  sur  la  santé  des  hommes.  Suivant  Galien,  Erasistrate  aurait  été  un 
des  premiers  à  admettre  l’influence  de  la  Inné  sur  la  menstruation.  Aris¬ 
tote  y  croyait  ;  Mead  a  défendu  cette  théorie  (Influence  du  soleil  et  de  la 
lune)  et  elle  trouve  meme  encore  des  adhérents  parmi  les  modernes  :  mais, 
dit  Emett,  lorsque  la  chimie  commença  à  fleurir,  il  ne  fut  plus  question 
que  de  menstrues  alcalines  et  acides.  On  s’était  assuré  qu’il  n’y  avait  pas 
de  phase  de  la  lune  où  les  mois  ne  s’évacuassent,  on  répudia  l’ancien  sys¬ 
tème  comme  insuffisant,  pour  donner  la  place  aux  fermentations  chimi¬ 
ques.  Cette  nouvelle  théorie  était  soutenue  par  Diemerbroeck,  deGraaf, 
Verheyen,  Hoffmann  et  autres.  On  supposa  dans  l’utérus  un  ferment  qui 
en  rompait  à  certains  moments  les  vaisseaux  d’où  s’écoulait  alors  une 
certaine  quantité  de  sang.  Vieussens  pensait  que  ce  ferment  devait  consister 
en  fécès  déposés  par  la  lymphe.  L’école  mécanicienne  vint  à  son  tour 
donner  son  explication  puisée  dans  les  lois  de  la  mécanique.  Après  avoir 
démontré  que  .le  ferment  des  chimistes  n’était  qu’une  supposition  qui 
n’avait  pas  de  fondements  solides,  les  mécaniciens  substituèrent  à  la 
fermentation  une  théorie  basée,  d’une  part  sur  un  relâchement  du  tissu 
utérin,  de  l’autre  sur  une  chaleur  augmentée  et  une  pression  perpendi¬ 
culaire  du  sang,  de  là  une  pléthore  qui  a  pour  effet  une  évacuation  du  trop- 
plein.  C’était  l’opinion  d’un  grand  nombre  d’hommes  distingués,  tels 
que  Galien,  Boerhaave,  Pitcarn,  Freind.  Ce  dernier  auteur  suppose  l’aorte 
descendante  plus  ample  chez  la  femme  que  chez  l’homme,  et  en  outre, 
que  les  femmes  transpirent  moins  que  les  hommes,  d'où  elles  doivent  être 
plus  sujettes  à  la  pléthore.  Emett  dit  que  cette  nouvelle  théorie  est  «  aussi 
embarrassée  de  difficultés  »  et  aussi  peu  probable  que  les  deux  précédentes 
et  chercha  à  leur  en  substituer  une  autre  qui  approche  déjà  beaucoup  de 
celle  qui  est  admise  aujourd’hui,  comme  nous  le  verrons  bientôt.  Suivant 
Emett,  l’écoulement  menstruel  est  le  résultat  de  là  congestion  utérine 
provoquée  par  Vorgasme  vénérien.  Cet  auteur  a  évidemment  fait  faire 
un  grand  pas  à  la  découverte  de  la  cause  réelle  du  flux  menstruel,  il  a 
approché  du  but,  mais  il  ne  l’a  pas  atteint. 
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La  théorie  de  la  pléthore  a  le  plus  longtemps  subsisté  et  a  eu  les  défen¬ 
seurs  les  plus  autorisés,  non  la  pléthore  d’après  la  théorie  mécanicienne, 
mais  la  pléthore  provoquée  par  une  cause  tout  à  ïmt  vitale.  Stahl,  Haller, 
Barthez  étaient  de  cette  opinion.  Haller  reproche  aux  mécaniciens  de  ne 
faire  aucun  cas  de  l’irritabilité  de  l’utérus,  et  d’avoir  avancé  que  les  vais¬ 
seaux  sanguins  se  rompent  pour  laisser  couler  le  sang  dans  cet  organe.  La 
théorie  des  vitalistes  est  fondée  sur  la  nature  des  prodromes  de  la  mens¬ 
truation,  sur  le  soulagement  que  le  départ  du  sang  menstruel  produit,  et  sur 
les  accidents  causés  par  la  supression  de  l’écoulement.  D’après  cette  théo¬ 
rie,  la  femme  devient  pléthorique  à  l’âge  de  la  puberté  afin  de  pouvoir 
fournir,  le  cas  échéant,  au  produit  de  la  conception  les  éléments  néces¬ 
saires  à  son  développement;  aussi  longtemps  qu’il  n’y  a  pas  eu  fécondation, 
le  trop  plein  est  évacué  mensuellement.  Déjà  Aristote  a  dit  :  menses  prima 
fœtus  materia.  Haller  s’exprime  non  moins  explicitement  en  disant,  eple- 
thorain  natura  in  fœminis  fecit,  ut  suo  tempore  eo  in  viscere  foret 
parataopportunitassanguinicjuemuberius  in  fœtum  opportehat  trans- 
mitli.  » 

On  voit  que  cette  théorie  vise  surtout  la  cause  finale  ou  le  but  de  la 
perte  de  sang  mensuelle  chez  les  femmes  nubiles,  elle  n’explique  ni  son 
mécanisme  ni  sa  périodicité,  elle  a  donné  lieu  à  l’erreur  suivant  laquelle 
toute  femme  enceinte  est  pléthorique,  parce  que  ses  règles  sont  suppri¬ 
mées,  une  partie  seulement  du  sang  menstruel  étant  employée,  dans  les 
commencements  surtout,  au  développement  de  l’œuf  fécondé,  et  que  dès 
lors  la  saignée  devient  nécessaire.  A  cela  on  a  objecté  que  le  sang  des  rè¬ 
gles  est  insuffisant  pour  alimenter  le  fœtus,  que  la  pléthore  en  question 
n’existe  pas  chez  les  brutes  qui  nourrissent  également  leurs  petits,  enfin 
qu’il  y  a  des  femmes  qui  deviennent  enceintes  sans  avoir  été  menstruées 
et  parviennent  parfaitement  à  terme. 

A  une  époque  plus  rapprochée  delà  nôtre,  quelques  physiologistes  théo¬ 
riciens,  tels  que  Roussel  et  Aubert,  ont  voulu  attribuer  les  pertes  mensuel¬ 
les  des  femmesà  l’état  de  sociabilité  dans  lequel  elles  vivent.  Suivant  Rous¬ 
sel,  la  menstruation  ne  devait  pas  exister  à  l’époque  où  il  suppose  que  l’espèce 
humaine  vivait  à  l’état  sauvage.  Alors,  dit-il,  la  vie  frugale  n’occasionnait 
aucune  plénitude,  tandis  qu’à  l’époque  où  elles  (les  femmes)  ont  goûté  aux 
habitudes  de  la  civilisation,  l’hémorrhagie  menstruelle  est  devenue  la  crise 
salutaire  qui  doit  les  débarrasser  d’un  superflu  dangereux.  On  voit  qne 
Roussel  raisonnait  dans  la  supposition  que  la  pléthore  est  la  cause  des  rè¬ 
gles.  La  réfutation  de  son  hypothèse  se  trouve  dans  l’erreur  qu’il  a  com¬ 
mise  relativement  aux  sauvages  ;  les  femmes  des  sauvages  sont  réglées 
tout  aussi  bien  que  les  femmes  civilisées.  Aubert  a  émis  une  théorie  qui 
est  plus  en  rapport  avec  l’exercice  des  fonctions  génératrices.  Suivant  cet 
auteur,  les  femmes  ne  seraient  assujetties  à  l’écoulement  menstruel  pério¬ 
dique  que  parce  qu’elles  ont  perdu  l’habitude  de  satisfaire  l’instinct  de  la 
reproduction  aussitôt  que  son  aiguillon  se  fait  sentir,  ainsi  que  cela  devait 
avoir  lieu  à  l’état  sauvage.  Tant  que  cette  lutte  n’avait  pas  eu  lieu,  la 
menslr  .iation  n’avait  pas  sa  rai.son  d’être;  elle  est  le  résultat  de  la  lutte  entre 
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des  sentiments  opposés  qui  amène  dans  la  matrice  l’irritation  suivie  d’une 
crise  hémorrhagique. 

L’esprit  de  ces  auteurs  ne  s’est  ainsi  égaré  que  parce  qu’ils  n’avaient  que 
des  notions  imparfaites  d’anatomie  et  de  physiologie.  Leurs  théories  ne  sont 
que  des  élucubrations  de  cabinet.  En  effet,  la  physiologie  comparée  aurait 
pu  leur  apprendre  que  les  espèces  animales  qui  se  rapprochent  le  plus 
de  la  conformation  de  l’espèce  humaine  sont  sujettes  à  des  flux  périodiques 
analogues,  et  que  chez  tous  les  mammifères  on  observe  un  écoulement  plus 
ou  moins  sanguinolent  à  l’époque  du  ruf,  époque  qui  se  reproduit  réguliè¬ 
rement,  mais  ,  à  des  intervalles  plus  ou  moins  longs  .  suivant  les  espèces  ; 
que  dès  lors  l’écoulement  périodique  des  femmes  devait  être  en  connexion 
intime  avec  l’acte  reproducteur,  et  indiquer  le  moment  propice  à  la  con¬ 
ception;  car,  quoi  qu’on  en  ait  dit,  la  femme  n’est  pas  constamment  apte  à 
concevoir,  il  y  a  même  des  époques  de  l’année  où  elle  conçoit  plus  facile¬ 
ment  qu’à  d’autres. 

Il  résulte  de  l’examen  rapide  que  nous  venons  de  faire  des  opinions  an¬ 
ciennes  sur  la  menstruation  que  nos  devanciers  ignoraient  absolument  la 
cause  et  la  signification  de  l’écoulement  menstruel.  Les  uns  l’attribuaient 
à  une  influence  sidérale  ;  les  autres  à  une  fermentation  des  liquides  de 
l’économie  et  en  particulier  du  sang  ;  les  mécaniciens  n’y  voyaient  qu’un 
effet  de  la  pesanteur;  d’autres  supposaient  une  pléthore  développée  à 
l’âge  de  la  puberté  et  qui  avait  besoin  de  trouver  un  dégagement  spontané 
etpériodique;  certains  utopistes  attribuaient  la  menstruation  à  l’état  de 
sociabilité  dans  lequel  nous  vivons  et  qui  occasionne  une  exubérance  de 
nutrition  qui  a  besoin  d’être  périodiquement  diminuée  ;  d’autres,  à  ce  que 
la  femme  oublie  le  besoin  instinctif  de  la  reproduction.  Quelques-uns  ont 
considéré  la  menstruation  comme  une  préparation  à  la  grossesse  ;  un  seul 
la  rattache  à  V orgasme  vénérien  (Emett). 

Après  ce  court  aperçu  historique  sur  la  menstruation,  nous  allons  étu¬ 
dier  cette  fonction  dans  tous  ses  détails.  Nous  l’examinerons  d’abord  sous 
le  point  de  vue  physiologique  et  hygiénique^  et  nous  en  donnerons  en¬ 
suite  un  aperçu  général  pathologique  et  thérapeutique. 

I.  Physiologie  de  la,  menstruation.  —  La  menstruation  est  la 
première  des  fonctions  propres  au  sexe  féminin.  Elle  commence  avec  la 
puberté  et  finit  à  l’âge  où  la  femme  cesse  d’être  apte  à  la  reproduction. 

En  disant  que  cette  fonction  s’établit  à  l’âge  de  la  puberté,  il  s’entend 
que  le  moment  de  la  première  éruption  des  règles  varie  autant  que  celui 
où  la  puberté  est  définitive  et  complète,  car  l’établissement  de  la  mens¬ 
truation  n’est  que  la  confirmation  de  la  puberté.  C’est  ordinairement  entre 
-12  et  15  ans  que  les  règles  paraissent  pour  la  première  fois,  c’est  l’époque 
à  laquelle  le  développement  du  corps  est  assez  avancé  pour  pouvoir  résis¬ 
ter  aux  pertes  et  aux  fatigues  qui  l’attendent.  Cependant  l’établissement 
de  la  menstruation  dépend  encore  plutôt  du  développement  des  organes 
génitaux  que  de  celui  du  corps  proprement  dit.  Il  est  ordinairement  précédé 
de  certains  avant-coureurs,  tejs  que  :  une  sensation,  de  plénitude  ou  de 
lourdeur  dans  le  bas-ventre,  une  sensibilité  augmentée  des  régions  sus-ingui- 
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nales,  du  gonflement  des  mamelles,  des  envies  d’uriner  fréquentes,  d’un 
écoulement  muqueux  par  les  parties  géniales,  un  léger  gonflement  et  une 
augmentation  de  chaleur  de  ces  partie^,  des  maux  de  tête,  de  l’abatte¬ 
ment,  de  la  nonchalance,  de  la  tristesse,  des  bizarreries  d’appétit,  etc. 

Ces  prodromes  peuvent  durer  longtemps,  disparaître  et  revenir  jusqu’à 
ce  qu’un  écoulement  sanguin  surprend  la  jeune  fille,  et,  à  moins  qu’elle 
n’en  ait  été  avertie,  l’effraye  ordinairement  beaucoup.  Ce  premier  écoule¬ 
ment  peut  être  plus  ou  moins  abondant,  rarement  cependant  il  est  hémor¬ 
rhagique,  et  dure  d’ordinaire  de  trois  à  quatre  jours.  En  même  temps  dis¬ 
paraissent  ins|^É|^Mnt  tous  les  malaises  qui  l’avaient  précédé,  l’appétit 
et  la  gaieté  reJJHIC le  caractère  se  modifie,  l’enfant  est  devenue  femme: 
elle  est  forrplé,  comme  on  s’exprime  vulgairement. 

La  menstruation,  une  fois  établie,  doit  reparaître  régulièrement  tous  les 
28  ou  50  joia^Il  est  cependant  assez  rare  qu’il  en  soit  ainsi  dans  les  pre¬ 
miers  tempaRoique  le  premier  écoulement  sanguin  indique  une  évolu¬ 
tion  organ^H|suffisante  pour  l’établissement  de  la  fonction,  les  organes 
qui  en  sont  chargés  semblent  avoir  souvent  besoin  de  se  développer  encore 
et  de  contracter  une  espèce  d’habitude  de  fonctionnement  régulier  ;  aussi 
y  a-t-il  fréquemment  des  interruptions  plus  ou  moins  longues.  D’autres  fois 
il  y  a  aussi  des  avances  et  des  pertes  abondantes,  qui  semblent  être  l’effet 
d’un  certain  degré  d’irritabilité  exagéi’ée,  sinon  d’irritation  des  organes 
dont  l’action  est  an  jeu  dans  ce  moment  critique.  Mais  le  moment  arrive 
où  la  fonction  se  régularise  et  se  reproduit  à  des  intervalles  égaux  d’un 
mois  solaire  ou  d’un  mois  lunaire,  et  alors  elle  n’est  plus  interrompue  que 
pendant  l’exercice  des  autres  fonctions  de  la  reproduction  ;  la  grossesse  et 
l’allaitement. 

Il  est  rare  que  chaque  retour  de  règles  ne  soit  pas  précédé  des  sensa¬ 
tions  énumérées  plus  haut  comme  annonçant  l’époque  initiale,  et  qui  sont 
généralement  connues  sous  la  dénomination  de  molimina  menstrualia. 

Ces  sensations  sont  même  d’ordinaire  plus  accentuées,  elles  sont  souvent 
accompagnées  de  malaises  plus  profonds,  tels  que  des  maux  de  reins  et 
de  cuisses,  des  douleurs  dans  la  région  sacrée,  des  étouffements,  des  pal¬ 
pitations  de  CQBur,  des  spasmes  du  cou,  des  élancements  douloureux  dans 
les  mamelles,  un  état  de  prostration  générale.  La  peau  devient  d’und'%)-"^- 
loration  plus  foncée,  l’œil  perd  de  son  éclat,  s’enfonce  dans  l’orbite  et 
s’entoure  d’un  cercle  bleuâtre;  la  température  du  corps  est  augmentée, 
l’haleine  et  la  transpiration  contractent  une  odeur  particulière  ;  enfin  le 
moral  lui-même  est  souvent  affecté,  la  femme  devient  triste,  sombre,  en 
tout  cas  elle  est  plus  irritable  ou  plus  impressionnable. 

Ces  phénomènes  sont  plus  ou  moins  nombreux,  plus  ou  moins  forte¬ 
ment  exprimés  suivant  les  individualités,  l’âge,  le  tempérament  et  une 
foule  d’autres  circonstances.  Ils  précèdent  l’éruption  des  règles  de  plu¬ 
sieurs  jours  ;  assez  souvent  ils  commencent  à  se  dessiner  huit  jours  avant 
que  récoulemvmt  menstruel  soit  établi.  Celui-ci  est  d’abord  peu  abondant, 
peu  coloré,  muqueux.  Ce  n’est  qu’au  bout  de  12  ou  de,  24  heures  qu’il 
prend  la  couleur  et  l’aspect  du  sang  pur.  'Il  coule  ainsi  pendant  trois  ou 
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quatre  jours,  en  diminuant  de  quantité  et  de  couleur  24  heures  avant  de 
cesser  tout  à  fait.  Presque  toujoi^s  il  est  suivi  d’un  écoulement  blanc  mu¬ 
queux  ^[ui  dure  encore  plusieurs  jhurs.  ' 

A  mesure  que  l’écoulement  des  règles  a  lieu,  les  malaises  qui  ont  pré¬ 
cédé  son  avènement  se  dissipent  et  la  santé  parfaite  et  la  gaieté  revien¬ 
nent.  L’ensemble  du  travail  menstruel  dure  donc  tout  près  de  dix  à  quinze 
jours,  et,  pendant  une  quinzaine  seulement  dans  le  mois,  la  femme  peut 
être  considérée  comme  se  trouvant  dans  un  état  de  santé  ordinaire,  car  si 
l’époque  menstruelle  n’est  pas  une  maladie,  elle  n’est  pas  éloignée  d’en  of¬ 
frir  souvent  les  caractères.  Une  particularité  importM^^i  se  remarque 
vers  la  fin  de  la  crise  menstruelle  et  qui  n’a  été  que  ji^^^wée,  est  que  la 
femme  est  beaucoup  plus  disposée  aux  rapprochements  sexuels,  qu’elle 
est  plus  amoureuse,  comme  on  s’exprime  vulgairement,  qu’à  toute  autre 
époque  du  moTs'.' Cette  particularité  est  en  connexion  intime  avec  ce  qui 
s’est  passé  dans  la  profondeur  des  organes  féminins  pendant  la  menstrua¬ 
tion  et  donne  la  clef  de  la  cause  et  du  but  final  de  cette  fonction. 

La  menstruation  cesse  de  se  reproduire  aussitôt  que  la  femme,  dans  une 
union  féconde,  a  conçu  et  se  trouve  en  état  de  gestation.  Rien  ne  montre 
plus  péremptoirement  quel  est  le  point  de  départ  des  règles.  Dès  que  la 
matrice  est  occupée  par  le  produit  de  la  conception,  elle  se  ferme,  se 
transforme  et  ne  sécrète  que  pour  le  développement  de  l’œuf  qu’elle  con¬ 
tient.  Pendant  toute  la  durée  de  la  grossesse,  il  n’est  plus  question  de  mens¬ 
truation  (car  nous  ne  considérons  pas  comme  telle  les  pertes  sanguines 
qui  se  déclarent  quelquefois,  voy.  Guossesse,  t.  XVU,  p.  75).  Après  l’ac¬ 
couchement,  il  se  fait  un  départ  de  sang,  un  dégorgement  de  la  matrice,  que 
l’on  a  voulu  comparer,  à  tort  suivant  nous,  aux  pertes  menstruelles.  Ce 
n’est  que  quand  ce  dégorgement  est  opéré,  que  la  matrice  est  revenue  à 
son  état  ordinaire  de  vacuité  que  la  cause  incitante  de  la  menstruation  se 
met  en  jeu  et  que  cette  dernière  recommence  à  paraître  mensuellement. 

Si  cependant  la  femme  peut  remplir  ses  devoirs  de  mère  en  allaitant  . 
son  enfant,  les  règles  restent  supprimées  jusqu’à  ce  qu’elle  ait  cessé  d’al¬ 
laiter  :  ceci  arrive  du  moins  dans  l’ordre  naturel  et  habituel.  Si  souvent  la 
n^struation  se  rétablit  pendant  l’allaitement,  c’est  une  déviation  des  lois 
"^d^a  nature,  laquelle  ne  semble  vouloir  mettre  la  femme  à  mênïe  de  con¬ 
cevoir  de  nonveau  qu’après  qu’elle  a  satisfait  à  cette  loi. 

Lés  règles  ne  reviennent,  après  l’accouchement,  que  quand  la  matrice  est 
entièrement  dégorgée  et  purgée  de  toutes  les  traces  de  son-état  antérieur  ; 
et  après  l’allaitement,  que  quand  la  sécrétion  laiteuse  est  à  peu' près  com¬ 
plètement  arretée.  Il  s’écoule  d’ordinaire  six  semaines  ou  quarante-cinq 
jours,  avant  qu’une  nouvelle  menstruation  s’annonce  par  les  avant-cou¬ 
reurs  déjà  décrits.  Tantôt  ce  retour  ne  présente  rien  de  particulier,  d’au¬ 
tres  fois  il  est  plus  ou  moins  orageux,  c’est-à-dire  que  la  perte  est  quel¬ 
quefois  plus  abondante  qu’à  l’ordinaire  ou  accompagnée  de  phénomènes 
qui  approchent  des  signes  pathologiques.  Cela  tient  évidumment  à  l’état 
dans  lequel  se  trouve  l’utérus  au  moment  du  retour  des  règles. 

Dans  ces  deux  circonstances  seulement,  la  grossisse  et  l’allaitement,  la 
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menstruation  doit  être  suspendue  ;  toute  autre  suppression  est  un  cas  patho¬ 
logique,  jusqu’à  ce  que  la  femme  soit  arrivée  à  l’àge  où  elle  devient  inapte 
à  la  reproduction.  Cet  âge  est  celui  de  la  ménopose,  c’est-à-dire  de  la 
cessation  de  la  menstruation.  Or,  la  femme  est  susceptible  de  conception 
pendant  une  période  de  trente  à  trente-cinq  ans.  Pendant  tout  ce  temps 
elle  doit  être  exactement  menstruée. 

Quand  approche  l’âge  où  les  règles  vont  cesser  définitivement,  âge  que 
l’on  a  appelé  critique,  parce  que  la  femme  est  sujette  à  cette  époque  à 
toutes  sortes  de  misères,  la  menstruation  se  dérange  ordinairement;  ou  elle 
revient  en  retard,  ou  elle  se  supprime  pendant  quelques  mois,  d’autres 
fois  au  contraire  elle  avance  ou  est  très-abondante,  hémorrhagique,  sui¬ 
vant  les  dispositions  individuelles  des  sujets,  l’état  de  santé  ou  de  maladie, 
jusqu’à  ce  qu’enfiu  elle  ne  se  montre  plus  du  tout  et  reste  supprimée  pour 
toujours.  La  femme  qui  en  est  arrivée  là  n’éprouve  plus  aucun  besoin  de 
rapprochement  sexuel,  elle  prend  même  souvent  l’acte  vénérien  en  aversion. 
Les  organes  génitaux  se  flétrissent  peu  à  peu  et  s’atrophient,  y  compris  les 
mamelles.  Le  tissu  cellulaire  se  charge  de  graisse,  ce  qui  donne  àla  femme 
un  embonpoint  plus  ou  moins  remarquable.  L’état  de  santé  général 
s’améliore  ;  la  physionomie  prend  un  aspect  plus  masculin,  des  poils 
poussent  sur  la  lèvre  supérieure  et  au  menton. 

Cette  description  succincte  de  la  fonction  menstruelle  soulève  une  foule 
de  questions  qui  ont  besoin  d’être  examinées  d’une  manière  plus  appro¬ 
fondie  ;  celle  qui  a,  sans  contredit,  exercé  le  plus  la  verve  et  provoqué  le 
plus  de  recherches  de  la  part  des  auteurs  qui  s’en  sont  occupés,  c’est  l’âge 
auquel  la  menstruation  s’établit. 

Age  auquel  la  femme  commence  a  être  menstruée.  —  L’âge  où  la  pu¬ 
berté  devient  définitivement  caractérisée  par  le  flux  menstruel,  varie,  avons 
nous  dit,  entre  12  et  16  ans.  Ceci  aurait  pu  ^suffire  pour  indiquer  le 
moment  définitif  de  l’établissement  normal  de  la  fonction,  mais  on  a  en¬ 
core  voulu  savoir  à  quoi  tiennent  les  variations  en  plus  ou  en  moins.  Sous 
le  rapport  pratique  la  question  n’a  qu’un  minime  intérêt,  mais  la  science 
pure  veut  approcher  le  plus  possible  de  l’exactitude  et  connaître  les  in¬ 
fluences  qui  font  naître  les  fluctuations.  Sous  ce  point  de  vue,  on  a  re¬ 
marqué  que  les  races,  les  latitudes,  le  lieu  d’habitation,  les  classes  de  la 
société,  le  mode  d’éducation,  d’alimentation,  de  travail  habituel,  la  con¬ 
stitution,  le  tempérament  et  la  santé  ont  une  influence  sur  ce  moment  dé¬ 
cisif. 

«  Une  race,  dit  Isidore  Geoffroy-Saint-Hilaire,  a  une  tendance  très-pro¬ 
noncée  à  se  perpétuer  avec  les  mêmes  caractères  ;  des  causes  d’actions 
puissantes  et  énergiques  peuvent  seules  la  faire  dévier  de  la  ligne  qui  lui 
est  comme  tracée  d’avance  par  la  nature.  »  Ceci  s’applique  aussi  à  l’érup¬ 
tion  des  premières  règles  chez  les  différents  peuples.  Les  négresses  nées 
sous  le  ciel  brûlant  de  l’Afrique  ou  de  l’Amérique  du  Sud  sont  réglées  de 
très-bonne  heure.  On  a  remarqué  que  celles  qui  sont  nées  en  Europe  sont 
également  très-précoces.  Selon  toute  probabilité  cette  disposition  ne  persis¬ 
terait  pas  si  leur  séjour  en  Europe  était  prolongé  ;  les  rejetons  de  ces  races 
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s’identifieraient  'probablement  avec  le  climat  nonveau  et  en  subiraient  les 
influences.  Cependant  on  a  remarqué  que  les  Orientaux  (les  Israélites  qui 
ne  se  marient  qu’entre  eux,  par  exemple)  sont  peu  influencés  par  la  latitude 
qu’ils  ont  depuis  plus  de  mille  ans  échangée  contre  la  leur. 

La  latitude  géographique,  en  Europe,  a  peu  d’influence  sur  l’âge  de  la 
puberté.  On  sait  seulement  que  la  menstruation  s’établit  plus  tôt  dans  le 
Midi  que  dans  le  Nord,  mais  qu’une  différence  de  degrés,  par  exemple,  ne 
paraît  avoir  qu’une  influence  très-médiocre.  Des  relevés  statistiques  faits  à 
Paris,  à  Lyon,  à  Toulon  et  à  Marseille  ont  tous  indiqué  l’âge  de  14  ans, 
avec  des  fractions  à  peine  sensibles  en  faveur  des  deux  villes  du  Midi  ; 


Marseille .  14,025 


Ces  quatre  moyennes  additionnées  donnent  une  moyenne  générale 
qui  est  à  peu  près  l’expression  de  l’âge  de  l’éruption  de  la  première 
période  menstruelle  en  France.  Dans  le  nord  de  l’Europe  (l’Angleterre, 
la  Suède,  la  Norvège),  l’âge  moyen  de  la  puberté  paraît  être  de  15  ans, 
d’après  les  relevés  statistiques  de  Roberton,  Faye,  AVistrand.  En  Lapo¬ 
nie,  les  femmes  ne  sont  réglées  qn’à  18  ans.  La  latitude  géographique  a 
donc  une  influence  bien  constatée  sur  la  première  éruption  menstruelle  ; 
plus  la  température  habituelle  du  pays  se  trouve  élevée,  plus  la  menstrua¬ 
tion  est  précoce. 

La  race  et  la  latitude  du  pays  sont  donc  es  deux  influences  principa¬ 
les  qui  règlent  l’avénément  de  la  puberté;  mais  dans  la  même  race  et  à  la¬ 
titude  égale,  il  y  a  encore  une  foule  de  causes  qui  peuvent  influer  sur  le 
plus  ou  moins  de  précocité  de  cet  âge. 

L’habitation  des  villes  a  une  influence  évidente  sur  ce  moment  de  transi¬ 
tion.  Dans  les  grandes  agglomérations  d’individus,  la  menstruation  est 
plus  précoce  qu’à  la  campagne  ou  au  milieu  de  petites  agglomérations.  Il  y 
a,  en  général,  une  différence  de  deux  années.  Mais  est-ce  à  l’agglomération 
simplement,  qui  ne  peut  avoir  qu’un  effet  nuisible  sur  les  masses  et  sur  les 
individus,  qu’il  faut  rapporter  cette  différence  ?Elletientévidemmentà  au¬ 
tre  chose,  et  surtout  à  la  manière  de  vivre,  en  général  si  différente  à  la  ville 
et  à  la  campagne,  à  l’éducation  intellectuelle  et  morale,  aux  occupations 
auxquelles  on  se  livre,  et  à  une  foule  d’autres  influences  diverses.  Les  jeunes 
filles  de  la  campagne,  élevées  à  l’air  libre,  occupées  de  travaux  corporels, 
mûrissent  plus  lentement  que  les  enfants  renfermés  dans  des  logements 
étroits,  nourris  d’aliments  plus  excitants,  et  ne  dépensant  aucune  force  par 
leur  travail  corporel.  Les  jeunes  filles  des  villes  peuvent  être  comparées  à 
des  plantes  de  serre  chaude  qui  fleurissent  et  fructifient  beaucoup  plus 
vite  que  celles  qui  sont  élevées  en  pleine  terre. 

La  constitution  et  le  tempérament  ont  une  influencé  pen  marquée  sur 
l’âge  où  la  menstruation  s’établit.  C’est  plutôt  le  développement  organi¬ 
que  qui  caractérise  la  puberté,  dont  la  menstruation  est  la  preuve  la  plus 
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évidente,  qui  influe  sur  la  première  apparition  de  celle-ci.  Aussi  une 
jeune  personne  d’une  constitution  robuste  et  d’un  tempérament  plutôt 
sanguin  que  lymphatique  n’est  pas  réglée  pour  cela  plus  tôt  qu’une  autre 
délicatement  constituée  et  plutôt  lymphatique  et  nerveuse  que  sanguine. 
On  observe  le  plus  souvent  que  les  jeunes  filles  en  apparence  délicates, 
mais  plus  impressionnables  et  intelligentes,  sont  réglées  plus  tôt  que  les 
filles  fortes  et  impassibles.  Ce  que  la  nature  dépense  chez  ces  dernières  au 
développement  du  corps,  elle  l’emploie  chez  les  premières  à  l’établissement 
de  la  puberté. 

L’état  de  santé  habituelle  a  évidemment  une  influence  aussi  sur  la 
première  apparition  des  menstrues,  mais  c’est  plutôt  la  nature  de  l’affec¬ 
tion  morbide  que  la  maladie  généralement  parlant  qui  exerce  cette  in¬ 
fluence.  Ainsi  un  état  chlorotique  retarde  ce  moment,  tandis  que  d’autres 
affections  diathésiques  ou  même  cachectiques  semblent  le  hâter:  par 
exemple  le  rachitisme,  la  scrofule  ;  une  maladie  aiguë  ou  un  accident  grave 
en  devient  quelquefois  la  cause  occasionnelle.  Les  maladies  organiques 
chroniques  agissent  presque  toujours  d’une  manière  défavorable  sur  le  dé¬ 
veloppement  de  la  puberté,  par  conséquent  sur  l’établissement  de  la  mens¬ 
truation,  qui  non-seulement  en  est  retardé,  mais  qui  peut  être  complète¬ 
ment  empêché. 

Menstuüation  précoce,  menstruation  tardive.  —  Jusqu’à  présent  il  n’a 
été  fait  mention  que  de  causes  qui  peuvent  avancer  ou  retarder  l’établis¬ 
sement  de  la  menstruation  à  l’âge  ordinaire  de  la  puberté,  mais  il  y  a  aussi 
des  exemples  de  menstruation  extraordinairement  précoce,  c’est-à-dire  à 
un  âge  où  le  corps  n’est  pas  développé  suffisamment  pour  indiquer  que  cette 
fonction  est  sur  le  point  de  s’établir.  Ce  sont  de  véritables  anomalies,  des 
aberrations  de  la  nature,  et  dont  on  a  recueilli  d’assez  nombreux  exem¬ 
ples.  Souvent  on  s’est  trompé  en  pi’enant  pour  un  écoulement  menstruel 
des  pertes  hémorrhagiques  provenant  des  organes  génitaux  de  jeunes  sujets, 
quelquefois  même  ces  pertes  provenaient  du  rectum,  mais  il  existe  aussi 
des  observations  très-véridiques  de  menstruation  précoce  rapportées  par 
des  hommes  dignes  de  foi. 

De  Lenhossek,  d’Outrepont'  et  Dieffenbach  parlent  de  petites  filles  qui 
ont  été  réglées  à  l’âge  de  neuf  mois.  Carus  cite  l’observation  d’une 
jeune  fille  qui  commença  à  être  réglée  à  deux  ans  et  devint  grosse  à  huit. 
Schæfer  parle  d’une  paysanne  qui  était  réglée  à  sept  ans,  et  pesait  cent- 
cinquante-trois  livres.  Ces  exemples  paraissent  être  plus  fréquents  dans  les 
pays  chauds.  Le  plus  intéressant  est  celui  qui  a  été  observé  par  un  médecin 
de  Lyon,  Comarmond.  Une  petite  fille  dè  trois  mois  avait  un  développement 
des  mamelles  extraordinaire  qui  donna  de  l’inquiétude  à  sa  mère.  Bientôt 
les  parties  génitales  se  couvrirent  de  poils  noirs  et  les  règles  commencè¬ 
rent  à  couler  comme  chez  une  femme  bien  formée.  Elles  avaient  reparu 
exactement  tous  les  mois,  quand  Comarmond  vit  ce  phénomène,  âgé  alors 
de  sept  mois.  :  il  fut  étonné  de  l’expression  du  visage  dont  les  traits  n’a¬ 
vaient  plus  rien  d’enfantin.  Les  mamelles  ont  continué  à  prendre  du 
développement.  Quoique  atteinte  de  rachitisme,  cette  petite  fille  devenait 
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tous  les  jours  plus  forte,  et  à  l’âge  de  vingt-sept  mois  elle  présentait  tous 
les  signes  physiques  de  la  puberté. 

Dans  tous  ces  cas  de  menstruation  précoce,  on  a  vu  les  organes  géni¬ 
taux  extraordinairement  développés,  les  mamelles  proéminentes  et  fermes, 
les  hanches  larges,  le  pubis  saillant  et  couvert  de  poils  colorés,  les  lèvres 
de  la  vulve  épaisses,  etc.  Mais,  d’un  autre  côté,  on  a  constaté  aussi  que  tous 
ces  petits  sujets  étaient  plus  ou  moins  maladifs.  En  peut-il  être  autrement 
quand  la  nature  s’éloigne  à  un  tel  point  des  lois  ordinaires  qui  la  régis¬ 
sent?  Ce  n’est  évidemment  que  sous  une  influence  pathologique  que  peu¬ 
vent  naître  ces  petits  monstres,  qui,  a  peu  d’exceptions  près,  n’atteignent 
pas  un  âge  avancé. 

La  menstruation  tardive  est  plus  fréquente  encore  que  la  menstrua¬ 
tion  précoce.  11  n’est  pas  question  ici  de  l’absence  des  règles  maladive 
que  l’on  connaît  sous  le  nom  à’ aménorrhée,  mais  de  l’apparition  tardive, 
dépendante  d’un  développement  non  encore  complet  des  organes  qui  sont 
chargés  de  cette  fonction. 

Nous  avons  circonscrit  la  première  apparition  entre  12  et  15  ans,  dans 
nos  climats;  mais  souvent  elle  se  fait  attendre  beaucoup  plus  longtemps, 
ce  qui  tient  généralement  à  un  développement  lent  ou  incomplet  des  orga¬ 
nes  qui  en  sont  le  point  de  départ.  Tout  comme  dans  la  menstruation  pré¬ 
coce,  les  organes  génitaux  sont  développés  avant  l’âge  etavantque  le  corps 
ait  acquis  ses  dimensions  et  sa  force  ordinaires,  dans  les  cas  de  menstruation 
tardive  le  corps  est  très-développé  avant  que  les  organes  génitaux  le  soient 
suffisamment.  Avec  un  squelette  très-osseux  et  une  musculature  épaisse, 
les  mamelles  sont  plates  ou  peu  saillantes,  les  hanches  sont  étroites, 
le  pubis  presque  nu.  Ce  que  nous  voyons  laisse  facilement  supposer  dans 
quel  état  se  trouvent  les  organes  placés  dans  l’intérieur  du  bassin  ;  les 
ovaires  sont  petits  et  plats,  le  corps  de  la  matrice  est  peu  volumineux.  La 
menstruation  ne  se  déclarera  que  quand  ces  organes  auront  pris  plus  de 
développement,  notamment  les  ovaires,  ce  qui  peut  tarder  jusqu’à  18,  20, 
24  ans.  Une  non-apparition  à  cette  dernière  limite  d’âge  autorise  à  suppo¬ 
ser  l’existence  d’un  vice  de  conformation. 

11  y  a  une  époque  de  l’année  où  la  première  menstruation  s’établit  le 
plus  facilement,  c’est  le  printemps,  saison  où  toute  la  nature  commence 
à  revivre,  où  les  plantes  reverdissent;  cette  influence  s’étend  évidem¬ 
ment  à  l’espèce  animale  et  se  fait  sentir  sur  les  deux  sexes  et  à  presque 
tous  les  âges  sous  différentes  formes  ;  elle  est,  entre  autres,  plus  favorable 
à  la  conception. 

Phénomènes  qui  précèdent  et  qui  accompagnent  la  menstp.üation.  — 
L’écoulement  menstruel  est  ordinairement  précédé  et  accompagné  de 
différentes  sensations,  dont  les  unes  présagent  son  avènement,  les  autres 
sont  l’expression  de  la  continuité  du  travail.  Les  premières  sont  connues 
sous  la  dénomination  de  molimina  menstrualia;  elles  sont  quelquefois 
exagérées  et  deviennent  alors  les  signes  d’un  état  pathologiqije. 

Les  phénomènes  menstruels  peuvent  se  distinguer  en  locaux  et  géné¬ 
raux.  Les  premiers  ont  leur  siège  aux  régions  qui  sont  occupées  par  les 
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organes  génitaux  internes;  les  seconds  peuvent  se  faire  jour  dans  toutes 
les  régions  du  corps. 

Parmi  les  phénomènes  locaux,  un  de  ceux  qui  méritent  le  plus  d’être 
remarqué  est  une  douleur,  un  endolorissement  ou  simplement  une  sensi¬ 
bilité  exagérée,  au-dessus  du  ligament  de  Poupart.  Le  plus  souvent  cette 
sensation  n’a  lieu  que  d’un  côté  seulement,  d’ordinaire  à  gauche  ;  quel¬ 
quefois  aux  deux  côtés.  Elle  répond  évidemment  aux  ovaires  et  indique 
que  ces  organes  sont  momentanément  en  travail.  La  sensation  s’étend 
souvent  le  long  de  la  crête  iliaque,  répondant  au  trajet  des  cordons  ova¬ 
riens.  Elle  ne  cesse  pas  tout  à  fait  quand  l’écoulement  menstruel  est 
établi,  et  persiste  même  fréquemment  après  sa  cessation.  Une  sensibilité 
au-dessus  et  derrière  le  pubis  répond  au  corps  de  la  matrice,  comme  la 
douleur  sacrée  semble  être  plus  en  rapport  avec  son  col.  La  pesanteur,  la 
douleur  éprouvée  dans  le  bas-ventre  paraît  provenir  d’une  augmentation 
de  volume  de  l’ensemble  des  organes  renfermés  dans  le  bassin  par  suite  de 
congestion  sanguine.  Un  état  hémorrhoïdal  qui  s’y  joint  parfois  en  est  une 
preuve  évidente,  ainsi  que  des  pressions  sur  la  vessie  et  un  certain  degré 
de  relâchement  du  gros  intestin. 

Les  phénomènes  généraux  s’observent  principalement  du  côté  du  sys¬ 
tème  circulatoire  et  du  système  nerveux,  . et  consistent  en  congestions  vers 
la  tête  et  les  organes  de  la  poitrine,  provoquées  par  l’excitation  générale 
des  nerfs  du  système  ganglionnaire.  Ces  congestions  peuvent  donner  lieu 
à  des  maux  de  tête  violents,  à  des  palpitations  de  cœur,  à  des  exhalations 
sanguines,  à  des  éruptions  anomales  et  à  des  manifestations  nerveuses  de 
différentes  espèces. 

L’apparition  de  la  perte  sanguine,  surtout  quand  elle  est  suffisamment 
abondante,  met  souvent  fin  à  toutes  ces  sensations,  ou  y  apporte  un  grand 
soulagement.  L’écoulement  des  règles  devient  comme  la  crise  salutaire  du 
travail  intérieur,  ou  plutôt,  quand  ce  travail  a  abouti,  le  calme  renaît  dans 
l’organisme  jusqu’à  une  nouvelle  époque  menstruelle. 

11  est  bien  peu  de  femmes  exemptes  de  ces  petites  misères,  qui  voient 
leurs  règles  arriver  sans  le  moindre  avertissement,  souvent  alors  à  jour  et 
à  heure  fixes,  et  qui  n’éprouvent  aucun  malaise  pendant  la  durée  de  leur 
période  menstruelle.  Beaucoup,  au  contraire,  sont  sujettes  à  des  malaises 
plus  grands  que  ceux  que  nous  venons  de  mentionner,  éprouvent  en¬ 
tre  autres  des  coliques  violentes  de  matrice,  c’est-à-dire  des  contractions 
douloureuses  du  corps  utérin,  jusqu’à  ce  que  la  résistance  des  orifices  du 
col  soit  décidément  vaincue. 

Durée  et  quantité  de  l’écoulement.  —  La  période  menstruelle  dure  or¬ 
dinairement  de  trois  à  six  jours.  Dans  les  premières  48  heures  l’écoule¬ 
ment  est  séreux  et  peu  coloré;  insensiblement  il  prend  la  couleur  décidée 
du  sang,  et  vers  la  fin  il  redevient  moins  coloré,  il  est  plus  épais,  mu¬ 
queux.  Au  milieu  de  la  crise,  la  perte  est  continue  ;  vers  la  fin  elle  est  quel¬ 
quefois  interrompue  pendant  plusieurs  heures  et  s’éteint  ensuite  graduelle¬ 
ment.  11  est  cependant  des  femmes  qui  sont  réglées  pendant  huit  jours, 
sans  préjudice  pour  leur  santé  ;  il  en  est  d’autres  qui  ne  voient  que  pen- 
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dant  vingt-quatre  ou  pendant  quarante-huit  heures;  presque  toujours  cette 
parcimonie  de  perte  peut  être  attrihuée  à  un  état  de  débilité  de  l’orga¬ 
nisme  ou  à  une  maladie  commençante.  La  différence  dans  la  durée  de  la 
période  menstruelle  peut  aussi  dépendre  de  l’âge,  de  la  constitution,  du 
tempérament,  ou  de  l’état  de  santé.  Aux  deux  extrêmes  de  la  vie  l'epro- 
ductive,  la  menstruation  est  ordinairement  plus  abondante  que  pendant 
la  période  moyenne. 

Les  personnes  fortement  constituées  ne  sont  pas  celles  qui  sont  le  plus 
longtemps  et  le  plus  fortement  réglées,  cette  fonction  paraît  plutôt  être 
sous  la  dépendance  d’une  grande  impressionnabilité  nerveuse  et  de  l’in¬ 
stinct  reproducteur  ;  aussi  des  personnes  en  apparence  délicates,  mais  de 
beaucoup  de  vivacité  et  d’une  sensibilité  excessive,  sont-elles  réglées  plus 
longtemps  et  plus  abondamment  que  des  femmes  fortes,  grasses,  à  sens 
un  peu  émoussés. 

Quoiqu’il  y  ait  des  femmes  qui  perdent  peu,  tout  en  étant  réglées  long¬ 
temps,  la  quantité  de  la  perte  est  en  rapport  assez  exact  avec  la  durée  de 
la  menstraatiôn. 

Les  auteurs  sont  dans  le  plus  grand  désaccord  quant  à  la  fixation  de  la 
quantité  de  perte  que  la  femme  éprouve  à  chaque  époque  menstruelle  ;  cela 
provient  de  la  difficulté  de  s’en  procurer  la  totalité.  La  femme  dit  qu’elle 
perdpew,  beaucoup,  démesurément;  mais  cette  appréciation  est  naturel¬ 
lement  très-relative  et  très-arbitraire.  Dès  qu’on  veut  connaître  la  quantité 
exacte,  il  n’y  a  qu’une  manière  de  s’en  assurer,  c’est  de  recueillir  tout  ce 
qui  s’écoule  par  le  vagin  pendant  une  période  menstruelle  ;  or  répéter, 
comme  il  le  faudrait,  ce  procédé  sur  une  grande  échelle  est  impossible. 
Hippocrate  estimait  à  deux  cotyles  ou  environ  500  grammes  la  perte  des 
femmes  grecques  à  chaque  époque  menstruelle;  Haller  l’évaluait  à  200 
grammes  pour  l’Allemagne;  Smellie  à  120  grammes  et  Friend  au  double 
pour  l’Angleterre;  Astruc  dit  qu’en  France  elle  varie  de  250  à  500  gram¬ 
mes,  et,  d’après  Baudelocque,  elle  ne  serait  que  de  100  à  120  grammes. 
Cette  dernière  évaluation  a  été  assez  généralement  considérée  comme  in¬ 
diquant  la  bonne  moyenne.  11  est  probable  que  la  quantité  de  perte  n’est 
pas  la  même  partout,  que  les  races,  le  climat,  la  constitution,  le  tempéra¬ 
ment  et  l’idiosyncrasie  des  sujets  jouent  ici  leur  rôle  comme  dans  toutes 
les  circonstances  de  la  vie.  D’un  autre  côté,  le  régime  alimentaire,  la  ma¬ 
nière  de  vivre,  les  passions,  doivent  avoir  une  influence  considérable  sur 
la  quantité  de  pèrte  mensuelle.  Il  est  généralement  connu  qu’un  régime 
succulent,  excitant,  augmente  les  règles,  tandis  qu’elles  sont  diminuées 
par  un  régime  contraire.  Le  mouvement  et  le  repos  exercent  également 
leur  influence.  Telle  femme,  pour  perdre  convenablement,  doit  se  donner 
du  mouvement;  telle  autre  a  besoin  de  rester  en  repos,  au  risque  de  voir 
sa  perte  diminuer  ou  s’arrêter.  Les  émotions  profondes  ont  une  influence 
marquée,  sur  la  menstruation  :  tantôt  elles  occasionnent  une  diminution 
ou  même  la  suppression  de  l’écoulement,  tantôt  elles  l’augmentent.  En¬ 
fin,  l’imagination  portée  vers  les  appétits  sexuels  et  la  satisfaction  trop  fré¬ 
quente  de  ces  appétits  sont  des  causes  de  menstruation  profuse. 
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On  peut  dire  que,  pour  passer  en  revue  toutes  les  influences  que  peut 
subir  cette  délicate  fonction,  toutes  les  variations  et  toutes  les  fluctua¬ 
tions  auxquelles  elle  est  sujette,  il  faudrait  de  nombreuses  pages. 

Nature  du  liquide  menstruel.  —  La  matière  de  l’écoulement  mens¬ 
truel  est-elle  du  sang  ordinaire,  pur,  ne  contenant  que  les  éléments  du 
sang  qui  circule  dans  les  artères  et  dans  les  veines,  ou  est-ce  un  liquide 
particulier,  sui  generis,  ou  du  sang  altéré  ?  Beaucoup  d’auteurs  ont  avancé 
que  le  liquide  menstruel  n’est  pas  du  sang,  et,  comme  preuve,  ils  ont  dit 
qu’il  ne  se  coagule  pas.  Ils  s’appuient  sur  ce  que  l’on  observe  dans  les  cas 
de  rétentions  de  règles  par  occlusion  du  vagin  ;  dans  ce  cas  la  sécrétion  a 
lieu  à  chaque  époque,  le  liquide  s’accumule  dans  les  voies  génitales  et 
quand  on  vient  à  détruire  l’obstacle  à  son  écoulement,  il  part  une  matière 
noire,  épaisse,  sirupeuse,  sans  caillots  et  dans  laquelle  on  a  de  la  peine  à 
reconnaître  des  globules  sanguins  altérés.  Osiander  dit  avoir  remarqué 
•  que  ce  liquide  ne  se  décompose  pas  en  vase  clos  et  en  avoir  conservé  pen¬ 
dant  des  années  sans  qu’il  se  fût  altéré.  Desormeaux  croyait  que  le  sang 
menstruel  se  distingue  du  sang  proprement  dit,  en  ce  qu’il  ne  renferme 
pas  de  fibrine,  qu’il  ne  se  coagule  pas,  mais  reste  toujours  coulant  et 
poisseux. 

Le  sang  menstruel  a  été  analysé  par  Lavagna,  Denis  (de  Commercy)  et 
Bouchardat.  Le  premier  de  ces  auteurs  dit  qu’il  contient  moins  de  fibrine, 
par  conséquent  moins  d’azote,  mais  plus  d’acide  carbonique  que  le  sang 
ordinaire,  et  que  c’est  pour  ce  motif  qu’il  se  coagule  moins.  Les  analyses 
de  Denis  (de  Commercy)  y  ont  fait  trouver  de  l’eau,  des  globules  sanguins, 
de  l’albumine,  des  matières  extractives,  des  matières  grasses,  des  sels  et 
du  mucus.  Bouchardat  y  ajoute  la  fibrine,  dont  l’analyse  de  Denis  ne  fait 
pas  mention.  Ces  deux  analyses  assez  récentes  ne  sont  pas  en  désaccord 
avec  ce  qu’a  dit  Lavagna.  Néanmoins  il  est  à  désirer  qu’on  multiplie  les 
expériences  de  ce  genre,.  Le  microscope  y  fait  découvrir  des  globules  san¬ 
guins  altérés,  de  la  matière  grasse,  de  l’épithélium  vibratile  et  de  l’épithé¬ 
lium  pavimenteux. 

Ordinairement  le  liquide  menstruel  ne  se  coagule  pas,  ce  qui  semble 
provenir  de  son  mélange  avec  une  quantité  plus  ou  moins  considérable  de 
mucus  et  d’épithélium,  ainsi  que  de  la  sécrétion  vaginale  acide.  Il  est  ce¬ 
pendant  des  circonstances  assez  nombreuses  où  il  se  coagule  évidemment 
.  dans  l’intérieur  de  la  matrice  et  est  expulsé  en  caillots  :  ceci  arrive  notam¬ 
ment  quand  les  règles  sont  extraordinairement  abondantes  (plus  ou  moins 
hémorrhagiques)  ou  quand  le  sang  sécrété  dans  la  cavité  utérine  ne  trouve 
pas  un  écoulement  facile,  comme  dans  les  cas  de  sténose  des  orifices,  soit 
par  suite  de  rétrécissement  congénital  ou  acquis  du  col,  soit  par  l’effet 
d’une  flexion  du  corps. 

Le  sang  menstruel  possède  des  qualités  physiques  qui  ont  été  mises  en 
relief  par  divers  auteurs  ;  il  aune  couleur  particulière,  ditDewees,  qui  ne 
peut  être  comparée  ni  à  celle  du  sang  artériel,  ni  à  celle  du  sang  veineux; 
d’après  Burdach,  elle  est  pourpre  foncée  ;  il  a  une  odeur  sui  generis,  qui 
s’exhale  d’ailleurs  aussi  des  parties  génitales  et  d’autres  parties  du  corps  de 


312 


MENSTRUATION.  —  physiologie. 


la  femme,  odeur  souvent  très-pénétrante,  mais  qui  ne  lui  est  pas  particu¬ 
lière  ;  il  est  épais  et  sirupeux  ;  enfin  il  se  déeompose  difficilement.  Toutes 
ces  qualités  peuvent  être  attribuées  au  mélange  du  sang  avec  des  matières 
étrangères  que  les  analyses  ont  signalées.  On  en  a  conclu  que  le  sang 
menstruel  diffère  du  sang  artériel,  ainsi  que  du  sang  veineux,  ce  qui  est 
très-fondé,  mais  ne  peut  être  attribué  qu’à  son  altération  au  moment  du 
passage  par  le  canal  génital  et  n’empêche  pas  que  ce  soit  du  sang  pur  au 
moment  de  la  sécrétion.  La  question  de  savoir  si  c’est  du  sang  artériel  ou 
du  sang  veineux  est  peu  importante  et  ne  peut  être  résolue  que  par  le 
mode  de  sécrétion. 

Hippocrate  dit  que  le  sang  menstruel  est  aussi  pur  que  celui  d’une  vic¬ 
time.  Longtemps  cette  opinion  a  eu  cours  ;  mais  du  temps  de  Pline  on  a 
commencé  à  le  considérer  comme  malfaisant,  et  cette  opinion  s’est  propa¬ 
gée  à  travers  le  moyen  âge  et  règne  encore  aujourd’hui  dans  les  masses. 
On  l’accuse  de  troubler  le  vin  l'ouge,  de  tourner  le  lait,  d’occasionner  des 
maladies  par  son  contact,  jusqu’à  des  infections. 

Le  liquide  menstruel  a  généralement  une  odeur  particulière,  avons-nous 
dit.  Cette  odeur  a  quelque  analogie  avec  celle  de  la  fermentation  acide  et 
est  quelquefois  véritablement  repoussante,  ce  qui  tient  plus  aux  sécrétions 
accessoires  qu’au  sang  lui-même.  Il  est  des  femmes  chez  lesquelles  presque 
toutes  les  sécrétions  contractent  pendant  la  période  menstruelle  une  odeur 
plus  prononcée  qu’à  l’ordinaire,  principalement  l’air  expiré  (l’baleine), 
la  transpiration  dite  insensible,  les  urines,  mais  surtout  la  sécrétion  séba¬ 
cée.  En  réalité,  le  liquide  menstruel  ne  paraît  posséder  d’autres  qualités 
désagréables  ou  malfaisantes  que  celles  qu’il  a  contractées  à  son  passage  par 
les  organes  génitaux,  ou  qui  lui  sont  communes  avec  les  autres  sécrétions 
dans  ce  moment  critique.  L’odeur  qu’exhale  la  femme  dans  cette  circon¬ 
stance  peut  être  comparée  à  celle  que  répandent  certains  mammifères  au 
moment  du  rut.  Elle  est  parfois  tellement  pénétrante  et  caractéristique,  que 
les  personnes  qui  entourent  habituellement  la  femme  la  reconnaissent  faci¬ 
lement.  La  veille  ou  l’avant-veille  du  jour  où  les  règles  vont  se  manifester, 
dit  Poucbet,  le  mucus  excrété  par  l’appareil  génital  contracte  une  odeur  sui 
generis  tellement  caractéristique,  qu’on  peut,  sur  ce  seul  indice,  annoncer 
le  moment  critique.  Sandras  rapporte  qu’il  connaissait  une  dame  qui, 
toutes  les  fois  qu’une  femme  menstruée  s’approchait  d’elle  ou  la  touchait, 
éprouvait  un  malaise  indéfinissable,  un  mal  de  cœur  et  une  espèce  de  dé¬ 
faillance. 

PoïKT  DE  DÉPART  Dü  SANG  MENSTRUEL.  —  En  lisant  Ics  auteuTs  anciens  qui 
traitent  de  la  menstruation,  on  voit  qu’il  n’y  a  jamais  eu  d’équivoque  sur 
l’origine  du  sang  menstruel,  tous  disent  qu’il  provient  de  la  matrice;  on  ne 
diffère  que  quant  au  mécanisme  de  sa  sécrétion  et  aux  vaisseaux  qui  le  four¬ 
nissent.  Emettaémis  l’opinion  que  le  sang  transsude  par  les  orifices  des  sinus 
utérins,  dont  il  a  fait  une  description  très-exacte,  et  qu’il  dit  exister  même 
dans  la  matrice  à  l’état  de  vacuité  ;  ils  se  développent  à  la  suite  de  la  plé¬ 
thore,  congestion  ou  stase  qui  s’est  formée  dans  le  courant  du  mois  et  dé- 
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de  leur  distension  et  de  l’amincissement  de  leurs  parois.  Haller  dit  que 
l’écoulement  menstruel  est  le  résultat  d’une  sécrétion  artérielle  ;  d’autres 
le  croient  d’origine  veineuse.  Suivant  Bichat,  le  sang  vient  principalement 
de  l’utérus  et  sort  des  vaisseaux  capillaii’es  de  la  membrane  muqueuse,  où 
un  état  d’irritation  vive  l’appelle  et  le  pousse  au  dehors  par  exhala¬ 
tion. 

Les  recherches  modernes  sont  bien  plus  explicites  sur  ce  qui  se  passe 
aux  organes  génitaux  même  pendant  la  crise  menstruelle.  Des  auto¬ 
psies  cadavériques  nombreuses  faites  sur  des  personnes  mortes  soit  immé¬ 
diatement  avant,  soit  pendant,  soit  peu  après-  l’époque  des  règles,  ont 
permis  de  donner  de  l’origine  et  de  la  source  du  sang  excrété  une  explica¬ 
tion  plus  satisfaisante. 

On  a  d’abord  vu  que  le  sang  transsude  à  la  surface  interne  de  la  cavité 
utérine  et  qu’on  l’en  peut  exprimer  comme  l’eau  d’une  éponge,  ensuite  que 
le  tissu  utérin  avait  subi  des  modifications  importantes  par  suite  de  l’excita¬ 
tion  dont  il  avait  été  le  siège  et  d’une  congestion  sanguine  très-évidente. 

Les  parois  de  l’organe  ont  été  trouvées  épaissies,  ramollies,  plus  fortement 
colorées.  En  examinant  à  part  ses  différents  éléments,  on  a  été  surtout 
frappé  des  modifications  subies  par  la  membrane  interne  ou  muqueuse. 

On  a  constaté  qu’elle  était  épaissie,  plus  apparente,  plus  molle,  comme 
boursouflée,  et  qu’elle  finissait  même  par  s’exfolier  au  moins  partiellement 
et  par  parcelles,  qui  ensuite  sont  éliminées  pendant  la  période  menstruelle 
avec  le  sang.  Ce  n’est  certainement  pas  la  membrane  tout  entière  qui  se  sé-4o'S;r-f , 
pare  du  tissu  sûus-jacent,  mais  seulement  sa  partie  épithéliale;  celle-ci  se 
renouvelle  alors  après  chaque  époque.  Les  glandules  de  la  membrane  mu¬ 
queuse  augmentent  de  volume  et  leurs  orifices  nombreux  deviennent  plus 
apparents.  Les  capillaires,  mis  à  nu  par  la  desquamation  de  l’épithélium,  ne 
peuvent  plus  opposer  à  l’effort  du  sang  que  leur  mince  membrane  à  noyau, 
qui  se  rompt  et  livre  passage  à  la  rosée  sanguine  (Robin). 

C’est  là  le  mécanisme  par  lequel  aurait  lieu  l’évacuation  sanguine  mens¬ 
truelle,  d’après  les  études  modernes.  Est-ce  véritablement  par  rupture  des 
vaisseaux  que  le  sang  s’écoule,  ou  est-ce  par  des  orifices  vasculaires  natu¬ 
rels,  comme  on  le  pensait  assez  généralement  jusqu’aujourd’hui?  C’est 
là  une  question  scientifique  qui  a  besoin  d’être  tranchée  par  de  nouvelles 
recherches. 

D’après  la  théorie  nouvelle,  la  desquamation  de  l’épithélium  aurait  lieu 
avant  l’établissement  de  l’écoulement  menstruel,  et  celui-ci  en  serait  la 
conséquence.  D’après  d’autres,  l’exfoliation  n’aurait  lieu  qu’à  la  fin  de 
l’écoulement,  et  même  plus  ou  moins  longtemps  après.  Pouchetdit:  du 
dixième  au  quinzième  jour  après  les  règles,  pour  faire  coïncider  ce  fait 
avec  la  durée  de  la  fécondité  (1847). 

Mais  voici  encore  une  nouvelle  interprétation.  Le  docteur  Aveling  décrit, 
sous  le  nom  de  nidation  utérine,  le  développement  périodique  de  la  mu¬ 
queuse  utérine  sous  forme  de  membrane  caduque,  qu’il  appelle  caduque 
menstruelle,  et  qui  doit  servir  à  recueillir  l’ovule  détaché  de  l’ovaire.  11 
s’efforce  de  démontrer  que  ce  qu’il  appelle  nidation  est  une  fonction 
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spéciale,  distincte  de  l’ovulation  et  de  la  menstruation.  Cette  théorie  n’est 
qu’une  explication  particulière  du  phénomène  de  l’exfoliation  de  la  mu¬ 
queuse  utérine  pendant  la  menstruation  et  que  Pouchet  semble  déjà  rap¬ 
porter  ou  rattacher  à  une  fécondation  éventuelle,  puisqu’il  suppose,  ce 
qui  est  cependant  peu  probable,  qu’elle  peut  persister  dix  et  quinze 
jours.  Ce  que  l’on  a  appellé  dysménorrhée  membraneuse  ne  paraît  être 
que  l’exagération  de  ce  phénomène  physiologique  (Raciborski),  si  toute¬ 
fois  il  y  a  exfoliation  membraniforme,  car  celle-ci  n’est  pas  généralement 
admise,  elle  est  même  niée  par  un  certain  nombre  de  physiologistes.  Uonc 
encore  une  question  à  élucider. 

Le  sang  menstruel  ne  vient-il  que  de  la  cavité  du  corps  de  l’utérus,  ne 
peut-il  pas  être  fourni  aussi  par  le  col  et  même  par  le  vagin  ?  Quand  on 
examine  au  spéculum  une  femme  dont  l’époque  menstruelle  est  immi¬ 
nente,  mais  avant  qu’il  n’y  ait  eu  d’évacuation  sanguine  (la  confusion  ou 
l’erreur  est  facile  quand  il  y  a  déjà  eu  évacuation) ,  on  remarque  que  les 
parties  génitales  externes  sont  un  peu  tuméfiées;  le  vagin  est  d’une,  colora¬ 
tion  plus  prononcée,  le  museau  de  tanche  gonflé,  la  muqueuse  des  lèvres 
rouge,  et  l’on  voit  un  mucus  sanguinolent  ou  du  sang  sourdre  de  l’orifice 
externe  ;  mais  il  n’y  a  aucune  apparence  que  le  col  et  encore  moins  le  vagin 
sécrètent.  On  objecte  que  la  femme  peut  être  menstruée  pendant  la  gros¬ 
sesse  et  qu’alors  le  sang  ne  peut  provenir  que  du  col  ou  du  vagin.  Rien 
ne  prouve,  suivant  nous,  que  la  menstruation  puisse  avoir  lieu  pendant  la 
gestation  et  nous  pensons  que  toutes  les  pertes  sanguines  pendant  la 
grossesse  proviennent  de  la  cavité  utérine. 

C.4USE  PROCHAINE  DE  LA  MENSTRüATio.v.  —  Les  autopsies  cadavériques  ont 
fait  découvrir  des  sources  du  flux  menstruel  qu’on  avait  complète¬ 
ment  ignorées  jusqu’alors.  On  a  remarqué  que,  quand  on  trouvait,  la  ma¬ 
trice  congestionnée  et  transformée  comme  nous  l’avons  dit  tout  à  l’heure, 
il  y  avait  en  même  temps  congestion  des  annexes  supérieures  et  notam¬ 
ment  des  ovaires.  En  poussant  l’investigation  plus  loin,  on  a  vu  constam¬ 
ment  qu’une  vésicule  ovarique  était  rompue,  avait  donné  issue  à  son  con¬ 
tenu  et  se  trouvait  remplie  de  sang,  ou  que  sa  membrane  interne  boursou¬ 
flée  en  était  comme  imbibée,  ou  bien  qu’il  existait  déjà  un  commencement 
de  transformation  de  cette  membrane  en  corps  jaune,  suivant  l’époque 
plus  ou  moins  avancée  de  la  crise  menstruelle.  Le  pavillon  de  la  trompe 
correspondante  était  injecté,  et  en  fendant  la  trompe  depuis  son  orifice 
externe  jusque  dans  l’orifice  utérin,  on  a  trouvé  que  son  canal  renfer¬ 
mait  souvent  un  liquide  sanguinolent  et  que  sa  membrane  interne  était  d’un 
rouge  plus  ou  moins  vif,  surtout  à  l’embouchure  de  la  trompe  dans  la  ma¬ 
trice  (Négrier). 

■Cette  observation  ayant  été  répétée  un  certain  nombre  de  fois  et  ayant 
toujours  donné  à  peu  près  le  même  résultat,  tandis  que  dans  les  intervalles 
des  époques  menstruelles  on  ne  trouvait  sur  l’ovaire  que  des  traces  plus 
ou  moins  anciennes  de  ruptures  ovariques  (cicatrices,  proéminences  cica¬ 
tricielles),  on  en  a  conclu  que  la  menstruation  était  dans  un  rapport  in¬ 
time  avec  un  travail  ovarique,  consistant  dans  la  rupture  d’une  vésicule 
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et  la  ponte  d’un  ovule.  De  là  la  dénomination  d’ovulation  périodique, 
ponte  périodique,  c’est-à-dire  se  faisant  régulièrement  tous  les  mois,  et 
coïncidant  avec  une  évacuation  sangaiine  par  la  vulve  ;  ou  plutôt  on  a  re¬ 
connu  que  la  menstruation  coïncide  avec  l’ovulation  et  que  la  première 
n’est  qu’un  épiphénomène  pour  ainsi  dire  de  la  seconde.  De  cette  manière 
serait  dévoilée  la  cause  prochaine  des  règles;  il  ne  reste  plus  qu’à  indi¬ 
quer  l’usage  de  l’écoulement  menstruel  lui-méme. 

Bot  DE  LA  MENSTRUATION.  —  D’après  ce  qui  se  passe  dans  la  matrice  à 
l’époque  des  règles,  il  n’est  plus  permis  de  méconnaître  que  la  congestion 
utérine  sert  à  disposer  cet  organe  à  recevoir  le  produit  de  la  conception 
pour  le  loger  et  le  nourrir,  à  lui  préparer  son  nid,  pour  nous  servir  de  l’ex¬ 
pression  figurée  d’Aveling. 

La  perte  de  sang  n’est  qu’une  conséquence  de  la  forte  congestion  et  des 
changements  qui  s’opèrent  par  son  moyen  dans  la  texture  de  l’organe, 
principalement  de  la  membrane  muqueuse  qui  doit  fixer  l’œuf  fécondé, 
s’identifier  pour  ainsi  dire  avec  lui,  afin  de  pouvoir  lui  servir  de  moyen  de 
tr^mission  des  matériaux  nécessaires  à  son  développement. 

M  la  perte  de  sang  elle-même,  n’a-t-elle  pas  d’autre  usage?  On  ne  peut 
y  wir  qu’un  départ  d’un  trop  plein,  un  véritable  débordement  d’un  af¬ 
fluent  actif.  Les  physiologistes  allemands  croient  que  la  perte  menstruelle 
est  un  dérivatif  de  la  faculté  de  conception,  faculté  qu’ils  supposent  pe?’- 
manente  chez  la  femme,  et  dont  le  stimulus  pourrait  devenir  nuisible  s’il 
n’était  tempéré  de  temps  en  temps  par  une  crise  telle  qu’ils  supposent  être 
la  perte  mensuelle.  Cette  idée  de  la  permanence  de  la  fécondité  pendant 
tout  l’intervalle  entre  deux  époques,  et  par  conséquent  pendant  toute  la 
durée  de  la  vie- reproductive  de  la  femme,  est  combattue  par  tous  les  phy¬ 
siologistes  français,  qui  croient  à  un  retour  périodique  de  cette  faculté, 
abstraction  faite  même  de  l’écoulement  menstruel,  qui  manque  quelque¬ 
fois.  D’ailleurs,  non-seulement  la  perte  sanguine  mensuelle  ne  diminue 
pas  l’orgasme  vénérien,  elle  l’augmente  au  contraire,  et  la  faculté  de 
conception  n’est  jamais  plus  active  que  quand  les  règles  ont  cessé  de 
couler  depuis  quelque  temps. 

Ce  n’est  qu’en  considérant  le  but  de  la  menstruation  de  cette  façon 
qu’on  peut  assimiler  celle-ci  au  rut  des  animaux,  qui  est  aussi  périodique. 

D’après  la  manière  de  voir  des  auteurs  allemands,  l’espèce  humaine  se 
distingue  de  l’espèce  animale,  pour  ce  qui  concerne  la  faculté  reproductive, 
en  ce  que  celle-ci  est  permanente  et  continue  chez  la  femme  et  chez 
l’homme  (la  femme  serait  constamment  en  rut),  tandis  que  chez  les  ani¬ 
maux  elle  est  intermittente  dans  les  deux  sexes.  Mais  qui  n’a  pas  vu  le 
mâle  toujours  disposé  à  l’union  sexuelle  chez  les  animaux,  tandis  que  Ig 
femelle  ne  se  laisse  couvrir  qu’à  l’époque  du  rut?  La  disposition  à  la  pro¬ 
création  est  continue  chez  le  mâle,  la  fécondité  est  intermittente  chez  la  fe¬ 
melle,  dans  l’espèce  humaine  comme  chez  les  animaux. 

La  théorie  de  l’ovulation  périodique  mérite  aujourd’hui  le  plus  de 
croyance  parce  qu’elle  est  fondée  sur  de  nombreuses  observations,  dont 
les  plus  récentes  sont  celles  de  Négrier,  Raciberski,  Coste,  etc.,  qu’elle 
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est  parfaitement  en  accord  avec  les  expériences  faites  snr  les  animaux, 
qu’elle  est  enfin  la  plus  simple  et  la  plus  facile  à  comprendre.  L’ovula¬ 
tion  non-seulement  est  spontanée,  c’est-à-dire  a  lieu  sans  l’intervention 
des  excitations  sexuelles,  mais  elle  est,  de  plus,  soumise  à  la  loi  de  la 
périodicité.  La  menstruation  est  le  signe  extérieur  de  l’ovulation,  en 
même  temps  qu’une  conséquence  de  l’excitation  ovarique. 

L’ovulation  peut-elle  avoir  lieu  sans  menstruation?  l’écoulement  men¬ 
struel  peut-il  survenir  sans  qu’il  y  ait  ovulation?  Ce  sont  là  deux  questions 
dont  l’examen  pourrait  donner  lieu  à  de  longs  développements  ou  plutôt 
à  de  longues  discussions,  sans  qu’il  fût  possible  de  les  résoudre  d’une 
manière  positive.  L’ovulation  ne  se  reconnaît  qu’à  ses  effets  (corps  jaunes). 
Or  ces  effets  peuvent  être  récents  ou  anciens  sans  qu’il  soit  possible  de  les 
distinguer.  On  a  parlé  notamment  d’ovulation  pendant  la  grossesse,  parce 
qu’on  trouve  fréquemment  des  corps  jaunes  dans  les  ovaires  des  femmes 
grosses.  Ces  corps  jaunes  sont  anciens  et  n’ont  pas  subi  un  mouvement 
régressif  complet.  D’un  autre  côté,  il  s’en  faut  que  tout  écoulement  san¬ 
guin  par  les  parties  génitales  soit  une  menstruation. 

Cause  du  retouh  périodique  de  la  mensthuation.  —  La  menstruation, 
avons-nous  dit,  n’est  pas  une  fonction  continue,  pas  plus  que  les  autres 
fonctions  de  la  femme  relatives  à  la  reproduction,  mais  elle  a  lieu  d’une 
manière  périodique,  régulière,  pendant  toute  la  durée  de  l’aptitude  à  la 
conception.  C’est  la  seule  des  fonctions  génitales  qui  soit  assujettie  à  ce 
rhythme,  parce  qu’elle  pi*épare  la  voie  à  toutes  les  autres  et  que  la  femme 
est  destinée  à  engendrer  de  nouveau  dès  qu’elle  a  cessé  d’allaiter.  Sous 
ce  rapport,  elle  ne  se  distingue  pas  d’cspècea  animales  dont  la  portée  est 
égale  à  la  sienne. 

Ce  retour  a  lieu  tous  les  mois,  c’est-à-dire  tous  les  28  à  30  jours.  C’est 
là  la  règle,  mais  elle  souffre  une  foule  d’exceptions  qui  ont  été  le  point  de 
départ  de  nombreuses  controverses.  Il  est  certain  pour  nous  que  toutes  les 
exceptions  à  cette  règle  sont  des  irrégularités. 

Ce  retour  typique  a  singulièrement  exercé  l’imagination  des  savants,  et 
c’est  à  lui  qu’on  a  principalement  appliqué  l’inllucnce  lunaire,  par  la¬ 
quelle  les  anciens  voulaient  expliquer  non-seulement  la  périodicité  de  son 
retour,  mais  la  fonction  tout  entière.  On  a  môme  supposé  un  rapport  par¬ 
ticulier  entre  l’âge  des  femmes  et  celui  de  la  lune,  d’où  est  né  ce  vers  la¬ 
tin  qui  dit  : 

Luna  vêtus  vetulas,  juvenes  nova  luna  repurgat. 

Nous  croyons  que  ces  élucubrations  de  l’esprit  ne  sont  plus  dignes  de 
notre  temps,  quoique  des  hommes  éminents  s’en  soient  encore  sérieuse¬ 
ment  occupés  dans  notre  siècle.  Ainsi  Carus  croit  à  l’influence  de. la  lune 
sur  la  périodicité  menstruelle,  parce  les  différentes  évolutions  de  cet  astre 
provoquent  des  variations  de  température  etc.  dans  l’atmosphère  et  exer¬ 
cent  leur  action  sur  le  flux  et  le  reflux  de  la  mer.  Desormeaux  nie  cette 
influence  et  croit  que  le  soleil  a  une  action  plus  grande  que  la  lune, 
attendu  que  la  plupart  des  femmes  sont  réglées  d’après  le  mois  solaire. 
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La  vérité  est  que  tous  les  jours  de  l’année  un  grand  nombre  de  femmes 
sont  menstruées,  et  que  les  influences  extérieures,  sans  y  comprendre 
même  les  sidérales,  peuvent  tout  au  plus  avancer  ou  retarder  de  quelques 
jours  le  retour  de  cette  fonction  ;  et,  selon  toutes  les  probabilités,  si  toutes 
les  femmes  vivaient  calmes  et  tranquilles,  sans  passions  et  sans  écarts,  mais 
selon  l’ordre  de  la  nature,  elles  seraient  toutes  réglées  exactement,  et  le 
jour  du  mois  dépendrait  du  moment  où  la  fonction  s’est  définitivement 
établie.  11  est  étonnant  qu’on  ait  attaché  quelque  importance  à  une  théo¬ 
rie  de  Gall,  qui  voulait  avoir  trouvé  que  les  femmes  étaient  réglées  par 
groupes,  de  telle  sorte  qu’à  certains  moments  les  mêmes  femmes  se  trou¬ 
vassent  sous  l’influence  de  la  menstruation,  tandis  qu’à  une  autre  époque 
il  y  en  aurait  fort  peu.  Que  sont  les  statistiques  que  l’on  a  dressées,  en  re¬ 
gard  des  millions  de  femmes  réglées  qui  n’ont  pas  pu  y  être  com¬ 
prises  ? 

Les  femmes  qui  sont  menstruées  tous  les  30  jours,  le  sont  12  fois  par 
an;  tous  les  cinq  ans  seulement  il  y  aurait  à  constater  une  différence 
d’un  mois,  ou  une  treizième  menstruation.  Celles  qui  sont  réglées  tous  les 
28  jours,  le  sont  13  fois,  exactement.  On  doit  admettre,  suivant  nous, 
qu’il  n’y  a  de  menstruation  physiologique  que  celle  qui  correspond  au 
mois  solaire  ou  à  peu  près.  Tous  les  praticiens  au  courant  des  infirmités 
des  femmes  ont  pu  observer  qu’une  menstruation  plus  fréquente  fatigue 
l’économie  féminine  et  est  bientôt  suivie  de  malaises  généraux  ou  locaux 
qui  rentrent  dans  le  domaine  de  la  pathologie.  11  en  est  de  même  de  cette 
période  intermédiaire  à  laquelle  un  certain  nombre  de  femmes  sont  assu¬ 
jetties,  et  qu’elles  appellent /a  pefzfe  époque.  Elle  consiste  en  un  retour  de 
perte  au  milieu  du  mois  ;  ce  retour  est  ordinairement  accompagné  de  grands 
malaises  et  suivi  d’une  fatigue  très-grande.  La  perte  est  moins  abondante 
que  celle  de  l’époque  ordinaire,  elle  dure  moins  longtemps,  est  à  peine 
colorée,  mais  toujours  accompagnée  de  maux  de  reins.  Nous  avons  remar¬ 
qué  que  cette  petite  époque  se  produit  le  plus  souvent  chez  de  jeunes  per¬ 
sonnes  plus  ou  moins  délicates,  abondamment  réglées  ou  nerveuses,  im¬ 
pressionnables,  et  nous  supposons  toujours  une  cause  organique  ou  des 
excitations  sexuelles.  L’exacte  vérité  est  difficile  à  apprendre.  Ou  corres¬ 
pond-elle  à  la  fin  de  la  ponte,  c’est-à-dire  de  l’évolution  de  l’ovule,  de  sa 
disparition  on  de  son  avortement?  Négrier  suppose  que  ce  retour,  au  mi¬ 
lieu  de  l’intervalle  de  deux  époques  régulières,  tient  à  ce  que  les  deux 
ovaires  fonctionnent  alternativement,  tantôt  le  droit,  tantôt  le  gauche. 
Cette  supposition  n’est  fondée  sur  aucune  observation  directe. 

La  cause  de  la  périodicité  de  la  menstruation  est  aussi  obscure  que 
celle  d’une  foule  de  phénomènes  de  la  vie.  Friend  dit  que,  parmi  tous 
ceux  qui  ont  cherché  les  causes  de  la  menstruation,  presque  aucun  ne 
s’est  occupé  de  trouver  celle  de  la  périodicité.  11  se  moque  de  ceux  qui 
l’atti’ibuent  à  l’influence  de  la  lune,  ou  «  ad  arcanam  quamdam  naturæ 
legem.  »  Or,  celle  qu’il  croit  avoir  trouvée,  lui,  «  duce  natura,  »  comme 
il  dit,  n’est  pas  plus  satisfaisante  que  toutes  les  autres  ;  il  vaut  donc 
mieux  avouer  qu’on  l’ignore,  et  l’attribuer  à  une  loi  de  la  nature. 
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Suspension  nokmai.e  de  la  menstruation.  —  Nous  avons  dit  que  les  rè¬ 
gles  ne  se  suspendent  que  dans  deux  circonstances  de  la  vie  reproduc¬ 
tive  de  la  femme  ;  la  grossesse  et  la  lactation.  Dans  le  premier  cas,  la 
cavité  utérine  est  occupée  par  le  produit  de  la  couception  ;  dans  le  second, 
toute  l’activité  génitale  est  transportée  aux  mamelles. 

Déjà,  pendant  l’époque  menstruelle,  la  muqueuse  utérine  subit  des  mo¬ 
difications  qui  la  préparent  à  recevoir  l’ovule  fécondé,  à  le  fixer  et  à  lui 
fournir  les  matériaux  de  sa  nutrition,  les  éléments  de  son  accroissement. 
Or,  d’où  viennent  ces  matériaux?  C’est  évidemment  le  sang  qui  les  y  ap¬ 
porte  ;  c’est  le  sang  des  règles,  disaient  les  anciens,  qui  est  évacué  quand 
il  n’est  pas  utilisé.  Quoi  qu’il  en  soit,  l’utérus  est  occupé  par  le  produit 
de  la  conception,  toute  sa  surface  interne  est  bientôt  en  contact  intime 
avec  l’œuf,  et  toute  l’activité  de  l’organe  est  consacrée  à  mener  à  bonne 
fin  l’œuvre  qui  lui  a  été  confiée.  Dans  cet  état  de  choses,  la  menstruation 
servirait-elle  à  autre  chose  qu’à  troubler  le  travail  de  la  nature  ?  Et  cepen¬ 
dant  un  grand  nombre  d’auteurs  avaient  pensé  que  la  femme  peut  être 
menstruée  pendant  la  grossesse. 

Ce  qu’on  ne  pent  nier,  c’est  qu’il  est  des  femmes  qui  perdent  du  sang 
par  les  parties  génitales,  tout  en  étant  en  état  de  gestation,  et  que  ces  per¬ 
tes  se  reproduisent  quelquefois  à  des  intervalles  correspondant  aux  épo¬ 
ques  menstruelles  ;  mais  elles  ne  paraissent  pas  se  produire  sous  la  même 
influence,  elles  n’ont  pas  le  même  incitamentum,  l’ovulation.  Il  serait 
réellement  contre  nature  que,  pendant  la  grossesse,  il  y  eût  une  ponte 
d’œufs  qui  ne  pourraient  qu’avorter.  La  poule  pond-elle  pendant  qu’elle 
couve?  On  a  néanmoins  soutenu  que  des  ovaires  fonctionnent  exception¬ 
nellement  pendant  que  la  matrice  est  occupée  par  un  produit  de  con¬ 
ception,  et,  comme  preuve,  on  a  allégué  la  présence  dé  plnsieurs  corps 
jaunes  dans  les  ovaires,  dont  quelques-uns  tout  récents.  Âlais  les  obser¬ 
vateurs  modernes  ont  prouvé  que  les  corps  jaunes  de  pontes  antérieures 
à  la  grossesse  ne  disparaissaient  pas  toujours  complètement  avant  là  fin 
de  la  gestation,  et  que  celui  qui  est  le  résultat  de  la  dernière  ovulation 
suivie  de  fécondation  reste  d’ordinaire  plus  volumineux,  plus  apparent, 
plus  frais  que  ceux  dont  l’ovule  a  avorté,  ce  qui  peut  s’expliquer  par  les 
modifications  que  la  fécondation  et  la  grossesse  impriment  aux  annexes 
aussi  bien  qu’à  l’utérus. 

En  résumé,  nous  ne  croyons  pas  qu’on  puisse  considérer  comme  men¬ 
struation  une  perte  de  sang  pendant  la  grossesse,  quelque  périodique 
que  soit  cette  perte,  mais  qu’elle  est  toujours  l’effet  d’une  cause  patho¬ 
logique,  et  nous  disons  que  la  grossesse  suspend  l’ovulation  et  la  men¬ 
struation,  qui  n’en  est  qu’un  épiphénomène  ou  un  phénomène  conco¬ 
mitant. 

La  menstruation  est  également  suspendue  pendant  l’allaitement.  L’ac¬ 
tivité  de  la  sécrétion  laiteuse  détourne  des  organes  génitanx  le  travail  de 
développement  des  follicules  ovariques  et  de  la  maturation  des  ovules.  Cette 
loi  a  cependant  de  nombreuses  exceptions.  Le  retour  du  travail  ovarique 
peut  être  hâté  par  des  causes  accidentelles,  telles,  par  exemple,  qu’une 
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alimentation  trop  nourrissante,  des  boissons  excitantes,  le  repos  et  sur¬ 
tout  les  plaisirs  vénériens,  dont  la  nourrice  devrait  complètement  s’abste¬ 
nir.  Dans  aucune  espèce  mammifère,  la  femelle  ne  se  laisse  approcher  par 
le  mâle  tant  q^u’elle  nourrit  ses  petits  ;  elle  le  chasse  à  coups  de  dents  ou 
•  de  griffes,  et,  dès  que  lè  prurit  vénérièn  se  fait  sentir  de  nouveau  chez  elle, 
elle  abandonne  sa  progéniture.  L’espèce  humaine  donne  trop  souvent 
l’exemple  du  contraire. 

Quant  à  la  matrice,  elle  est  toute  prête  à  fonctionner  de  nouveau  dès 
qu’elle  a  subi  en  totalité  ou  en  partie  le  travail  de  la  régression. 

D’ordinaire,  les  règles  ne  reviennent  pas,  aussi  longtemps  que  la  mère 
allaite  son  enfant.  D’après  un  relevé  fait  par  Seuxfîls,  sur  29  femmes  nour¬ 
rices,  19  n’avaient  eu  leur  retour  de  couche  qu’après  la  cessation  de  l’al¬ 
laitement  ;  10  avaient  vu  venir  leurs  règles  pendant  qu’elles  nourrissaient; 
c’est  à  peu  près  le  tiers.  D’après  les  faits  recueillis  par  Paye  (de  Chris¬ 
tiania),  sur  1,327  nourrices,  125  seulement  ont  été  réglées  pendant  l’al¬ 
laitement,  ou  10  6/10  pour  100.  Cette  différence  peut  être  attribuée  à 
différentes  causes  et  surtout  à  ce  que  le  premier  observateur  a  considéré 
comme  retour  tout  écoulement  sanguin,  tandis  que  le  second  n’a  tenu 
compte  que  des  menstruations  régulières  ;  peut-être  aussi  parce  que  l’un 
a  pris  ses  observations  dans  les  grandes  villes,  l’autre  à  la  campagne.  Les 
mœurs,  les  habitudes,  la  manière  de  vivre,  ont  une  grande  influence  sur 
le  retour  des  règles  chez  les  nourrices. 

Chez  une  nourrice  qui  est  réglée,  le  lait  s’altère  souvent  pendant  l’é¬ 
poque  menstruelle  ;  il  devient  moins  abondant  et  plus  aqueux,  c’est-à-dire 
moins  substantiel  ;  ses  globules  butyreux  diminuent  ;  il  ressemble  plus 
au  colostrum.  Généralement,  un  enfant  dont  la  nourrice  est  réglée  pro¬ 
spère  moins  que  quand  elle  ne  l’est  pas.  L’altération  du  lait  chez  une 
femme  menstruée  se  conçoit  facilement,  quand  on  songe  à  ce  qui  se  passe 
dans  ce  moment  critique  dg^is  les  organes  génitaux  et  à  l’union  sympa¬ 
thique  étroite  qui  règne  entre  eux  et  les  mamelles.  Quelle  meilleure 
preuve  que  la  nourrice  ne  doit  pas  être  réglée? 

La  lactation  étant  une  fonction  dont  la  durée  est  indéterminée,  c’est  à 
des  époques  très-variables  que  la  menstruation  se  rétablit.  Pendant  l’al¬ 
laitement,  elle  apparaît  souvent  une  ou  deux  fois  et  se  supprime  de  nou¬ 
veau,  pour  ne  revenir  avec  régularité  que  quand  la  femme  a  cessé  d’allai¬ 
ter.  Entre  la  suppression  de  l’allaitement  et  le  retour  définitif  des  règles, 
il  se  passe  d’ordinaire  le  même  espace  de  temps  qu’entre  l’accouche¬ 
ment  d’une  femme  qui  n’allaite  pas  et  la  réapparition  de  la  menstrua¬ 
tion,  ou  ce  que  l’on  appelle  le  retour  de  couche. 

Cessation  définitive  des  règles  ;  ménopause.  —  On  a  désigné  sous  les  dé¬ 
nominations  de  ménopause,  âge  critique,  âge  de  retour,  âge  clima¬ 
térique,  l’époque  de  la  vie  de  la  femme  où  elle  cesse  définitivement  d’être 
menstruée.  Cette  époque  tombe  d’ordinaire  entre  la  quarante-cinquième 
et  la  cinquantième  année.  On  aurait  pu  se  contenter  de  cette  donnée  de 
l’observation  pure  ;  mais,  ainsi  qu’on  l’a  fait  pour  connaître  l’âge  moyen 
où  la  menstruation  s’établit,  on  a  eu  recours  à  la  statistique,  qui  n’a  fait 
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que  confirmer  ce  que  l’observation  de  tous  les  siècles  avait  appris.  Pétre- 
quin  a  trouvé  les  proportions  suivantes  sur  60  femmes,  dont  il  a  noté 
exactement  l’âge  de  retour.  Ont  cessé  d’être  réglées  : 

de  35  à  40  ans .  1/8 

de  40  à  45  ans. . .  1/4 

de  45  à  50  ans . .  1/2 

de  50  à  55  ans .  1/8 

Ce  résultat  se  confirme  dans  tous  les  climats  tempérés,  dont  Lyon  fait 
partie.  Dans  les  pays  très-chauds,  la  puberté  étant  plus  précoce,  les  fem¬ 
mes  vieillissent  plus  vite,  la  ménopause  survient  entre  40  et  45  ans.  De 
même,  dans  les  pays  froids  du  Nord,  la  suppression  définitive  de  la 
menstruation  a  lieu  un  peu  plus  tard  que  dans  les  climats  tempérés.  D’a¬ 
près  un  tableau  fondé  sur  31  observations,  fourni  par  le  docteur  Paye,  les 
femmes  des  environs  de  Christiania  entrent  dans  l’àge  critique  à  48  ans  07. 
Le  rapport  entre  le  premier  établissement  des  règles  et  leur  cessation 
étant  à  peu  près  le  même  dans  tous  les  climats,  il  s’ensuit  que  la  durée 
du  temps  de  la  fécondité  ne  varie  pas  beaucoup. 

Un  grand  nombre  de  causes  peuvent  contribuer  à  diminuer  ou  à  pro¬ 
longer  la  période  de  temps  pendant  la  quelle  une  femme  est  réglée-.  Et  d’a¬ 
bord  la  constitution,  le  tempérament,  l’idiosyncrasie,  y  ont  une  très- 
grande  part  ;  ensuite  l’état  de  santé  ou  de  maladie.  Généralement,  on  croit 
que  plus  tôt  une  femme  a  été  menstruée,  plus  tôt  elle  cessera  de  l’être.  Si 
ceci  est  vrai  en  général,  cette  règle  a  de  nombreuses  exceptions.  C’est 
ainsi  que  l’on  voit  des  personnes  délicates  et  impressionnables  être  ré¬ 
glées  de  bonne  heure  et  perdre  très-tard.  On  a  remarqué  aussi  que  les 
femmes  qui  ont  eu  plusieurs  couches,  cessent  d’être  menstruées  beaucoup 
plus  tard  que  celles  qui  sont  restées  stériles,  ou  qui  n’ont  eu  qu’un  en¬ 
fant  à  un  âge  peu  avancé.  Tout  d’abord,  un  certain  nombre  de  couches  in¬ 
dique  des  organes  bien  conformés  et  bien  disposés  aux  fonctions  de  la  re¬ 
production,  tandis  que  la  stérilité  absolue  a  presque  toujours  pour  cause 
un  développement  incomplet  des  organes  génitaux,  particulièrement  des 
ovaires,  ou  un  vice  de  conformation  ;  nous  n’en  citerons  qu’un  exemple. 

Nous  venons  d’être  consulté  par  une  dame  de  42  ans,  qui  est  mariée 
depuis  dix-sept  ans  et  est  restée  stérile.  Elle  a  eu  ses  règles  à  16  ans  et 
les  a  perdues  à  32.  Cette  femme  est  grande,  maigre  et  a  l’air  d’une  fille 
de  26  à  30  ans.  Elle  dit  s’ètre  toujours  bien  portée.  Au  toucher  vaginal, 
nous  avons  trouvé  les  organes  génitaux  incomplètement  développés.  Sa 
mère  avait  cessé  d’être  réglée  à  50  ans  seulement.  De  pareils  exemples  se 
rencontrent  souvent  dans  la  pratique. 

Une  femme  qui  est  devenue  mère,  jeune,  et  qui  reste  ensuite  stérile,  a 
presque  infailliblement  une  affection  utérine  ou  péritonéale,  ou  bien  elle 
est  sous  l’influence  de  pareilles  maladies.  Elle  perdra  ses  règles  de  bonne 
heure,  par  suite  de  l’extinction  prématurée  du  sens  génital,  à  moins 
qu’elles  ne  soient  entretenues  par  une  autre  cause. 

Parmi  les  causes  qui  peuvent  encore  donner  lieu  à  la  suppression  pré¬ 
maturée  des  règles,  il  en  est  de  purement  accidentelles,  telles  que  :  une 
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émotion  profonde,  l’immersion  subite  des  jambes  dans  l’eau  froide,  un 
refroidissement  général,  etc. 

La  plupart  des  femmes  chez  lesquelles  la  menstruation  a  été  supprimée 
pour  toujours  avant  le  temps  ordinaire  se  louent  de  leur  santé,  de  leurs 
forces,  et  sont  heureuses  d’étre  délivrées  d’une  sujétion  qui  entraîne  des 
malaises  et  des  embarras  si  nombreux,  et  prédispose  à  des  maladies 
graves. 

La  ménopause  peut  aussi  se  faire  attendre  plus  longtemps  qu’à  l’ordi¬ 
naire.  Il  n’est  pas  rare  de  voir  des  femmes,  surtout  des  femmes  délicate¬ 
ment  constituées,  nerveuses  ou  maladives,  être  réglées  exactement  jusqu’à 
52  ou  54  ans.  On  cite  même  des  exemples  de  prolongation  de  la  menstrua¬ 
tion  jusqu’à  60  ou  70  ans.  Dans  ces  cas,  il  y  a  eu  le  plus  souvent  des  inter¬ 
ruptions  pendant  un  certain  nombre  d’années  et  un  retour  de  pertes  plus 
ou  moins  régulières  à  un  âge  où  la  nature  sexuelle  est  depuis  longtemps 
endormie.  Aussi  est-il  permis  de  croire  que  le  plus  souvent  on  a  été  trompé 
en  ajoutant  foi  à  ce  qui  a  été  raconté  par  des  femmes  de  cet  âge,  qui  con¬ 
fondent  volontiers  tout  écoulement  sanguin  par  les  parties  génitales  avec 
les  règles.  Il  y  a  cependant  des  exemples  authentiques  de  femmes  qui  ont 
accouché  à  un  âge  avancé.  Chez  elles,  l’ovulation  a  eu  lieu;  dès  lors,  la 
menstruatiou  était  un  événement  tout  naturel.  Ces  cas  doivent  être  consi¬ 
dérés  comme  des  exceptions  des  plus  rares: 

On  a  également  voulu  faire  intervenir  une  disposition  héréditaire  dans 
le  temps  de  la  ménopause.  Il  est  vrai  que,  parmi  les  femmes,  on  entend 
souvent  dire  :  «  Ma  mère  a  été  réglée  jusqu’à  tel  âge,  ou,  a  perdu  à  tel  âge  ; 
je  dois  donc  m’attendre  à  subir  la  même  loi.  »  La  disposition  héréditaire 
à  la  perte  des  règles  ne  peut  être  fondée  que  sur  une  similitude  d’organi¬ 
sation  et  de  dispositions  individuelles,  et  abstraction  faite  des  causes  ac¬ 
cidentelles  nombreuses  qui  sont  capables  de  modifier  ces  dispositions. 
.Avec  ces  réserves,  il  est  incontestable  que  l’hérédité  doit  être  prise  en 
considération  dans  cette  question. 

La  suppression  définitive,  physiologique,  de  la  menstruation  n’a  pas 
ordinairement  lieu  d’un  mois  à  l’autre  ;  le  plus  souvent,  la  ménopause 
prélude  par  des  irrégularités  dans  le  retour  périodique  des  règles,  des 
avances  ou  des  retards,  des  augmentations  de  perte  ou  des  diminutions. 
Ces  préludes,  ces  dérangements,  comme  les  appellent  les  femmes,  se  dé¬ 
clarent  souvent  plusieurs  mois,  un  an  et  même  plusieurs  années  avant  la 
suppression  définitive.  La  façon  dont  la  menstruation  s’est  établie,  la  ma¬ 
nière  dont  elle  s’est  accomplie  pendant  la  durée  de  la  vie  féminine,  les 
couches’que  la  femme  a  traversées,  les  maladies  auxquelles  elle  a  été  su¬ 
jette,  sa  manière  de  vivre  habituelle,  et  une  foule  d’autres  circonstances 
encore,  influent  sur  ce  moment  important  de  sa  vie.  C’est  seulement 
parce  qu’elle  ne  peut  pas  se  soustraire  à  ces  influences  que  ce  moment 
devient  souvent  critique,  c’est-à-dire  entouré  de  misères  et  de  dangers. 
Si  elle  avait  pu  vivre  selon  l’ordre  de  la  nature,  il  est  probable  que  le  pas¬ 
sage  de  la  vie  active  au  repos  des  organes  reproducteurs  aurait  été  toujours 
simple  et  facile. 
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La  cessation  de  la  menstruation  indique  la  cessation  de  la  faculté  re¬ 
productive.  Or,  la  menstruation  étant  intimement  liée  à  l’ovulation,  la 
suppression  de  l’une  indique  généralement  la  suppression  de  l’autre.  Dès 
que  les  règles  ont  cessé  de  revenir  périodiquement,  il  n’y  a  plus  de  ponte^ 
spontanée.  L’activité  ovarique  ne  s’éteint  cependant,  selon  toute  probabi¬ 
lité,  que  par  degrés.  Ce  qui  semble  le  prouver,  c’est  qu’après  un  certain 
âge,  45  ans  par  exemple,  la  femme  est  rarement  féconde,  quoique  réglée 
encore.  Il  arrive  parfois  que,  parvenue  à  cet  âge  où  elle  peut  espérer  le 
repos,  elle  conçoit  encore  une  dernière  fois,  comme  une  flamme  qui, 
avant  de  s’éteindre,  jette  encore  une  dernière  lueur  éclatante. 

L’ovulation  et  la  menstruation  cessent-elles  en  même  temps?  Comme 
il  est  à  peu  près  certain  que  l’écoulement  menstruel  n’a  lieu  que  sous 
l’influence  de  l’ovulation,  il  devrait  en  être  ainsi.  On  penche  néanmoins  à 
croire  que  l’habitude  contractée  de  l’évacuation  sanguine  périodique  pen¬ 
dant  de  nombreuses'années  peut  faire  durer  celle-ci  quelque  temps  encore 
après  que  la  ponte  ovulaire  a  cessé. 

La  ménopause  provoque  un  changement  notable  dans  l’état  physique  et 
dans  le  moral  de  la  femme.  Le  changement  physique  débute  d’ordinaire 
vers  l’âge  de  quarante  ans.  Il  est  marqué  surtout  par  une  nutrition  plus 
active  du  corps,  par  l’accumulation  de  la  graisse  dans  le  tissu  :  adipeux, 
par  l’atrophie  des  cheveux  et  leur  perte  partielle,  ainsi  que  leur  décolora¬ 
tion.  Ce  changement  est  plus  frappant  quelque  temps  après  la  cessation 
des  règles.  Le  ventre  devient  saillant,  la  taille  se  raccourcit,  la  poitrine 
s’aplatit,  le  teint  se  colore,  la  voix  est  plus  forte  et  l’habitus  général  s(‘ 
rapproche  davantage  de  celui  de  l’homme.  Sous  le  rapport  moral,  la  femme 
qui  n’est  plus  réglée  devient  plus  sérieuse,  prend  moins  de  goût  aux  plai¬ 
sirs  futiles,  s’attache  plus  à  sa  famille,  à  ses  amis,  aux  soins  du  ménage. 
L’appétit  vénérien  s’éteint  peu  à  peu  chez  elle,  et  ce  n’est  plus  que  par 
devoir  ou  par  obéissance  qu’elle  consent  aux  rapports  conjugaux.  C’est  qut- 
ses  organes  génitaux  se  flétrissent,  perdent  leur  sensibilité  et  leur  excita¬ 
bilité  par  suite  de  l’atrophie  des  ovaires,  et  bientôt  aussi  de  la  matrice  et 
de  ses  annexes,  à  moins  que  cet  organe  ne  conserve  plus  ou  moins  long¬ 
temps  son  volume  par  suite  d’une  disposition  morbide. 

11.  Hygiène.  —  Nous  avons  vu  que  la  femme  se  trouve,  à  l’époque 
de  ses  règles,  dans  des  conditions  tout  à  fait  exceptionnelles,  lesquelles, 
quoique  physiologiques,  l’exposent  à  bon  nombre  d’accidents.  Ces  acci¬ 
dents  peuvent  être  évités  en  grande  partie  par  une  hygiène  bien  enten¬ 
due.  Il  faut  d’abord  bien  faire  comprendre  à  la  femme  que,  quand  elle 
est  menstruée,  le  moindre  écart  de  régime  peut  devenir  dangereux.  Celles 
qui  n’éprouvent  que  peu  de  malaises,  qui,  comme  elles  s’expriment  ordi¬ 
nairement,  ne  connaissent  leur  état  que  par  la  perte  qu’elles  éprouvent, 
sont  très-disposées  à  oublier  les  préceptes  d’une  sage  conduite  et  s’atti¬ 
rent  quelquefois  par-là  des  infirmités  et  même  des  maux  plus  graves. 

Une  bonne  hygiène  et  une  diététique  convenable  sont  surtout  néces¬ 
saires  aux  jeunes  filles  qui  sont  arrivées  à  l’âge  de  la  puberté  et  sont  sur 
le  point  d’étre  réglées.  Tout  le  monde  sait  qu’à  cet  âge  se  développent  sou- 
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vent  des  états  anémiques  et  chloro-anémiques,  qui  ne  cèdent  que  lente¬ 
ment  à  l’usage  d’un  bon  régime  et  d’un  traitement  approprié.  On  est 
habitué  à  considérer  l’établissement  de  la  menstruation  comme  l’événe¬ 
ment  qui  met  fin  à  cet  état  maladif,  et  on  s’efforce  à  faire  venir  les  règles, 
alors  que  l’absence  ou  le  non-établissement  de  la  menstruation  dépend 
au  contraire  de  l’état  général  de  l’économie,  est  cause  et  non  pas  effet. 
C’est  là  une  véi'ité  qu’on  ne  peut  pas  trop  souvent  répéter  au  public,  tou¬ 
jours  convaincu  que  la  maladie  n’est  que  l'a  conséquence  de  l’absence  des 
règles,  et  disposé  à  employer  tous  les  moyens  vantés  à  tort  ou  à  raison 
comme  propres  à  hâter  leur  apparition.  On  doit  s’appliquer  à  lui  faire  com¬ 
prendre  que,  quand  le  corps  de  la  jeune  fille  sera  assez  développé  et  suffi¬ 
samment  fortifié,  les  règles  apparaîtront  spontanément  ou  sous  l’influence 
de  moyens  peu  actifs. 

Quand  une  jeune  fille  a  atteint  à  peu  près  l’âge  de  la  puberté,  et  qu’on 
s’aperçoit  que  son  corps  prend  le  développement  qui  indique  qu’elle  est 
sur  la  voie  de  devenir  femme,  il  faut  la  surveiller  et  la  guider  dans  sa 
manière  de  vivre  en  général  et  en  particulier  dans  son  régime  alimen¬ 
taire.  Une  nourriture  saine  et  substantielle  est  presque  toujours  néces¬ 
saire.  11  faut  bannir  à  peu  près  complètement  les  aliments  trop  féculents, 
qui  laissent  des  résidus  considérables,  les  acides  et  les  fruits  non  mûrs,  et 
recommander  de  préférence  des  viandes,  des  œufs,  du  lait  et  des  légu¬ 
mes  verts.  Soyvent  le  vin  devient  utile  comme  stimulant  de  toutes  les 
fonctions.  En  second  lieu,  l'exercice  corporel  est  de  toute  nécessité.  Le 
mouvement  à  l’air  libre,  la  promenade,  un  peu  de  gymnastique,  sont 
extrêmement  favorables  au  développement  du  corps  et  au  facile  exercice 
de  toutes  les  fonctions  de  l’organisme.  Rien  n’est  plus  nuisible  à  cette 
époque  critique  de  la  jeune  fille  que  les  occupations  assises,  dans  un  en¬ 
droit  plus  ou  moins  hermétiquement  fermé,  surtout  quand  il  y  a  une  réu¬ 
nion  de  beaucoup  de  personnes. 

Les  occupations  intellectuelles  (l’étude)  trop  assidues,  ou  abstraites, 
ont  une  influence  défavorable  sur  la  mentruation  ;  quand  on  y  joint  la  vie 
renfermée  du  pensionnat  et  les  exercices  religieux  fréquents,  l’ovulation 
mensuelle  est  en  souffrance.  Les  jeunes  filles  qui  quittent  leurs  familles 
et  sont  enfermées  dans  une  maison  d’éducation  avant  d’être  menstruées, 
sont  difficilement  réglées,  et  si  la  menstruation  est  déjà  établie  au  mo¬ 
ment  où  la  jeune  personne  quitte  la  maison  paternelle,  elle  se  sup¬ 
prime  presque  toujours,  et  reste  supprimée  pendant  un  certain  nombre 
de  mois  :  ce  qui  provient  des  changements  de  nourriture,  du  défaut 
d’exercice,  de  la  contention  d’espiât,  et  souvent  aussi  d’un  peu  de  nos¬ 
talgie.  Il  est  généralement  connu  que  les  personnes  qui  vont  au  cou¬ 
vent,  où  elles  mènent  une  vie  plus  ou  moins  ascétique,  ont  souvent  des 
suppressions  ou  d’autres  dérangements  des  règles.  L’organisation  s’ac¬ 
commode  difficilement  de  tout  genre  de  vie  qui  s’éloigne  des  besoins 
de  la  natui-e.  Les  difficultés  de  la  fonction  menstruelle  peuvent  être 
attribuées,  dans  ces  cas,  en  partie  à  la  privation  d’air  libre,  de  mouve¬ 
ment  et  de  nourriture  convenables,  en  partie  aux  préoccupations  con- 
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tinuelles  que  donnent  les  devoirs  auxquels  le  corps  et  l’esprit  sont  as¬ 
treints. 

Un  simple  changement  un  peu  radical  dans  la  manière  de  vivre  ordi¬ 
naire  peut  produire  de  pareils  effets.  Ainsi,  on  remarque  que  les  jeunes 
personnes  bien  réglées  qui  vont  de  la  campagne,  où  elles  se  livraient  anx 
travaux  des  champs,  dans  la  ville,  où  elles  ont  des  occupations  tout  à  fait 
différentes,  plus  sédentaires,  se  nourrissent,  se  vêtissent-antrement,  ont 
des  suppi’cssions  de  règles  qui  ne  cessent  que  quand  elles  sont  habituées 
à  cette  nouvelle  manière  de  vivre.  11  est  plus  rare  de  voir  des  jeunes  fdles 
qui  étaient  bien  réglées  dans  les  villes,  éprouver  des  retards  quand  elles 
habitent  momentanément  la  campagne,  où  l’air  et  le  mouvement  leur  sont 
'  en  général  favorables. 

Même  dans  les  conditions  les  plus  ordinaires  et  les  plus  habituelles  de 
la  vie,  la  femme  doit  observer  certaines  précautions  quand  s’approche 
l’époque  des  règles  et  surtout  quand  le  moment  est  arrivé.  Elle  doit  éviter 
le  refroidissement,  la  fatigue,  les  émotions  vives,  toutes  causes  qui  peu¬ 
vent  amener  une  perturbation  dans  la  fonction  qui  se  prépare  ou  qui  est 
déjà  en  exercice.  L’impression  du  froid  intense  devient  facilement  la  cause 
d’une  suppression  subite  de  l’écoulement  menstruel,  et  cette  suppression 
peut  avoir  des  conséquences  très-fàcheuses.  Nous  avons  dans  ce  moment 
en  observation  une  jeune  personne  de  20  ans,  qui  a  été  parfaitement 
réglée  de  15  à  17  ans,  et  chez  laquelle  la  menstruation  s’est  supprimée  à 
la  suite  d’un  bain  froid  et  est  restée  supprimée .  depuis  trois  ans,  malgré 
les  moyens  nombreux  et  variés  qui  ont  été  employés  pour  en  rétablir  le 
cours.  Le  moindre  inconvénient  de  l’impression  du  froid  est  d’occasionner 
des  coliques,  la  suspensiou  de  l’écoulement,  suivie  de  malaises  généraux  et 
quelquefois  d’accidents  inflammatoires  (périmétrites,  métro-péritonites). 
On  entend  très-souvent  parler  de  suppression  de  règles  à  la  suite  de  Tim- 
mersion  des  pieds  dans  l’eau  froide,  de  l’ingestion  de  boissons  glacées,  etc. 

La  fatigue  corporelle  est  moins  dangereuse  que  le  froid  et  agit  généra¬ 
lement  en  sens  inverse,  c’est-à-dire  en  provoquant  des  pertes  trop  abon¬ 
dantes.  A  la  campagne,  les  femmes  ne  se  gênent  pas  pour  se  livrer  à  toutes 
les  occupations  souvent  très-pénibles  du  ménage  et  des  champs,  pendant 
qu’elles  sont  réglées  ;  mais  si  le  plus  souvent  elles  n’en  sont  pas  incom¬ 
modées,  on  en  voit  pourtant  qui  ont  des  accidents  pour  ce  motif.  Les  fem¬ 
mes  des  villes,  qui  sont  plus  délicates  et  moins  habituées  à  la  fatigue,  la 
supportent  moins  facilement  et  ont  le  plus  souvent  besoin  de  repos  pendant 
leur  période  critique.  Tout  exercice  violent  peut  leur  devenir  nuisible, 
surtout  quand  il  est  accompagné  d’efforts.  Pour  ce  motif,  elles  doivent 
éviter  les  courses  prolongées,  le  mouvement  d’une  voiture  cahotante, 
l’exercice  du  cheval,  etc.  On  comprend  mieux  que  jamais,  depuis  que 
l’on  sait  que  l’écoulement  menstruel  n’est  qu’une  crise  de  l’ovulation, 
que  des  secousses  violentes  peuvent  troubler  cette  dernière  opération  de 
la  nature,  et  occasionner  des  épanchements  de  sang  intérieurs  (bémato- 
cèles),  de  l’inflammation,  des  accidents  nerveux,  etc.  Il  n’est  pas  dit  pour 
cela  que  là  femme  doit  conserver  l’immobilité  pendant  ses  règles  ;  il  y  en 
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a  chez  lesquelles  l’écoulement  n’est  pas  facile  si  elles  ne  se  donnent  pas 
un  peu  de  mouvement,  d’autres  qui  ont  besoin  d’un  repos  parfait  pour 
qu’il  ait  lieu  convenablement.  Les  idiosyncrasies  modifient  naturellement 
la  conduite  à  tenir  sous  ce  rapport.  Dans  les  villes,  on  se  livre  beaucoup  à 
l’exercice  de  la  danse  en  hiver  ;  or,  la  fréquentation  des  bals  et  des  soirées 
pendant  l’époque  ménstruelle,  qui  commande  plutôt  la  retraite  et  le  repos, 
a  altéré  bien  des  santés.  La  cause  qui  trouble  alors  l’exercice  de  la  fonction 
est  complexe. 

Les  impi’essions  morales  vives  doivent  être  évitées  autant  que  possible. 
Nous  aA'ons  dit  que  la  femme,  au  moment  de  la  menstruation,  est  plus 
susceptible,  plus  irritable,  plus  nerveuse  (hystérique)  ;  par  conséquent  on 
doit  lui  éviter  tout  ce  qui  peut  ébranler  profondément  son  organisme.  Les 
exemples  de  suppression  des  règles  et  de  ses  conséquences  sont  nom¬ 
breux,  par  suite  d’émotion  profonde,  causée,  par  exemple,  par  la  mort 
d’un  enfant,  d’un  parent,  l’annonce  d’un  accident  fâcheux,  une  chute,  etc. 
La  femme  mérite  toute  sorte  d’égards  au  moment  critique  de  la  menstrua¬ 
tion  de  la  part  de  son  entourage;  il  faut  savoir  beaucoup  pardonner  à  une 
personne  qui  souffre  (ce  qui  arrivé  fréquemment  pendant  la  menstruation) 
et  qui  est  devenue  exceptionnellement  plus  impressionnable,  car  dans  ce 
moment  la  femme  est  dans  un  état  voisin  do  la  maladie,  quoiqu’on  ne 
puisse  pas  dire,  comme  on  l’a  avancé,  que  la  menstruation  est  une 
fonction  pathologique. 

11  n’y  a  pas  grand’chose  à  dire  sur  le  régime  alimentaire  de  la  femme 
au  moment  des  règles.  L’estomac  (le  centre  épigastrique)  plus  ou  moins 
influencé  par  l’état  d’éréthisme  et  de  congestion  des  organes  génitaux,  et 
en  paiticulier  des  ovaires  et  de  la  matrice,  n’est  pas  aussi  bien  disposé 
dans  ce  moment  que  dans  l’habitude  ordinaire  de  la  vie  à  accepter  toutes 
sortes  d’aliments  et  de  boissons.  Comme  dans  une  grossesse  commençante, 
il  y  a  souvent,  pendant  ce  temps  des  règles,  des  dégoûts  et  des  appétits 
bizarres  auxquels  la  femme  a  de  la  peine  à  résister.  11  n’est  pas  absolu¬ 
ment  nécessaire  de  la  contrarier  en  cela  ;  il  suffira  de  combattre  certains 
préjugés  d’après  lesquels  telle  ou  telle  boisson,  par  exemple,  favoriserait 
l’écoulement  ou  calmerait  les  douleurs  qui  le  précèdent  ou  l’accompa¬ 
gnent,  et  qui  sont  connues  surtout  sous  la  dénomination  de  coliques 
menstruelles.  A  la  campagne,  on  fait  volontiers  usage  et  abus  des  spiri¬ 
tueux  et  d’échauffants,  tels  que  les  différentes  espèces  d’eau-de-vie  ou 
de  liqueurs,  de  vin  rouge  chaud,  sucré  et  aromatisé  ;  dans  les  villes,  de 
thé  et  de  café.  Il  est  certain  que  dans  plus  d’un  cas  ces  moyens,  em¬ 
ployés  avec  discernement  et  modération,  peuvent  être  d’une  certaine 
utilité;  ce  n’est  que  l’abus  qui  devient  nuisible.  On  peut  dire  d’une  ma¬ 
nière  générale  que  chez  les  femmes  dont  la  menstruation  est  pénible 
et  parcimonieuse,  les  boissons  chaudes,  aromatiques,  un  peu  excitantes, 
sont  utiles  ;  tandis  que  chez  celles  dont  les  règles  sont  trop  abondantes, 
c’est  un  régime  rafraîchissant  qui  convient  le  mieux.  Ces  préceptes  gé¬ 
néraux  bien  comipris,  il  est  facile  de  les  appliquer  aux  cas  particuliers. 

L’écoulement  menstruel  retenu  en  partie  aux  organes  externes  et  s’y 
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desséchant,  imprégnant  d’un  autre  côté  le  linge  qui  est  immédiatement 
■  en  contact  avec  cette  région  du  corps,  la  femme  est  portée  à  se  ÜY'rer  à 
des  soins  de  propreté  qui  peuvent  avoir  des  inconvénients,  s’ils  sont  mal 
appliqués.  A  la  campagne,  la  croyance  est  assez  généralement  répandue 
que,  pendant  les  règles,  on  ne  doit  pas  mouiller  les  organes  de  la  généra¬ 
tion,  ni  changer  de  linge  de  corps.  Dans  les  villes,  les  soins  de  propreté 
sont  souvent  portés  à  l’excès.  H  y  a  évidemment  exagération  de  l’un  et 
de  l’autre  côté.  Il  n’y  a  aucun  inconvénient  à  observer  la  propreté  du  corps 
pendant  la  menstruation,  mais  on  doit  le  faire  avec  de  certaines  précau¬ 
tions.  Ainsi,  par  exemple,  l’eau  que  l’on  emploie  pour  les  lotions,  doit 
toujours  être  plutôt  chaude  que  froide,  afin  d’éviter  d’arrêter  ou  de  sup¬ 
primer  l’écoulement.  Il  serait  avantageux  de  la  rendre  un  peu  alcaline 
par  l’addition  d’une  certaine  quantité  de  carbonate  de  soude,  ce  qui  la 
rendrait  plus  douce  et  plus  active,  c’est-à-dire  plus  dissolvante  des  souil¬ 
lures  à  faire  disparaître  ;  les  teintures,  les  vinaigres  aromatiques  ou  de 
toilette  qu’on  ajoute  quelquefois  à  l’eau,  peuvent  devenir  irritants  et  ne 
servent  guère  à  atteindre  le  but  qu’on  vise  :  faire  cesser  l’odeur  particu¬ 
lière  que  la  femme  répand  quand  elle  est  sous  cette  influence.  Les  lavages 
frais  ou  froids  sont  rarement  à  conseiller,  tout  au  plus  quand  la  mens¬ 
truation  est  trop  profuse  ou  dans  la  saison  la  plus  chaude  de  l’année. 

Il  n’y  a  pas  d’inconvénient  à  changer  de  linge,  mais  le  linge  frais  ne 
doit  pas  être  froid,  afin  de  ne  pas  donner  lieu  à  un  arrêt  de  la  transpira¬ 
tion  insensible,  dont  le  retentissement  pourrait  se  faire  sentir  d’une  ma¬ 
nière  fâcheuse  sur  la  menstruation.  Sous  ce  rapport,  on  doit  combattre  le 
préjugé  qui  règne  dans  beaucoup  d’endroits  et  d’après  lequel  le  linge  frais 
provoque  le  retour  des  règles  qui  étaient  sur  le  point  de  s’arrêter,  ou  en 
augmente  l’écoulement. 

Parmi  les  femmes  des  villes,  l’usage  des  injections  et  des  irrigations  va¬ 
ginales  est  tellement  répandu,  qu’elles  sont  tentées  de  s’en  servir  pen¬ 
dant  l’époque  menstruelle.  Il  faut  conseiller  l’abstention  complète  pen¬ 
dant  ce  moment  critique,  attendu  que  par  l’effet  mécanique  du  liquide 
injecté  et  par  sa  température,  cette  pratique  peut  avoir  des  effets  plus  ou 
moins  pernicieux.  Ce  n’est  que  vers  la  fin  de  l’écoulement  que  des  injec¬ 
tions  peuvent  être  faites  sans  en  avoir  à  craindre  des  suites  fâcheuses.  On 
peut  dire  la  même  chose  des  bains,  locaux  ou  généraux.  Les  bains  de 
siège  (même  le  bidet)  peuvent  occasionner  une  suppression,  ou  l’effet 
contraire.  Le  bain  entier  ne  doit  être  employé  que  dans  des  cas  où  l’on 
veut  atteindre  un  but  spécial.  Dans  les  établissements  balnéaires,  on  con¬ 
seille  trop  souvent,  à  notre  sens,  de_  continuer  à  prendre  des  bains  miné¬ 
raux  même  pendant  la  période  menstruelle.  Chez  certaines  femmes,  cette 
manière  de  faire  n’a  pas  d’inconvénients,  mais  elle  en  a  en  général.  L’eau 
minérale  chaude  en  boisson  peut  favoriser  l’écoulement,  l’eau  froide  le 
diminue  plutôt  et  provoque  des  coliques  ;  une  eau  purgative  peut  donner 
lieu  à  des  perturbations  plus  ou  moins  grandes  ;  le  plus  sage  est  de  s’abs¬ 
tenir.  Le  médecin  n’en  permettra  l’usage  qu’exceptionnellement  et  dans 
un  but  déterminé.  Les  mêmes  règles  sont  applicables  aux  bains  de  mer. 
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L’hydrothérapie,  si  généralement  employée  aujourd’hui,  peut-elle  êti’e 
continuée,  ou  doit-elle  être  suspendue  pendant  la  période  menstruelle  ?  Les 
spécialistes  de  ce  mode  de  traitement  proclament  son  innocuité  pendant  les 
règles  et  font  faire  à  leurs  clientes  tous  les  exercices  et  toutes  les  opéi’a- 
tions  de  leur  traitement  (à  l’exception  pourtant  des  douches  ascendantes) .  La 
réaction,  disent-ils,  qui  suit  l’impression  de  l’eau  froide,  loin  d’étre  nui¬ 
sible,  est  au  contraire  très-faxorable  à  l’exécution  facile  de  la  fonction.  Si 
l’expérience  l’a  prouvé,  le  raisonnement  doit  se  taire. 

Il  est  encore  un  autre  point  d’hygiène  dé  la  menstruation  sur  lequel  il 
est  opportun  de  s’arrêter  un  instant  ;  c’est  celui  de  savoir  si  la  cohabita¬ 
tion  est  tout  à  fait  innocente  dans  ce  moment.  Nous  avons  dit  que  la 
femme  est  plus  ou  moins  incommodée,  fatiguée  et  irritable  pendant 
qu’elle  est  réglée  ;  dès  lors  n’est-il  pas  prudent  de  s’abstenir?  sans  compter 
que  des  agitations  comme  celles  qui  sont  produites  par  le  congrès  véné¬ 
rien  peuvent  avoir  des  conséquences  dangei’euses",  telles  qu’une  hémor¬ 
rhagie  interne  (ovarique)  ou  utérine,  ou  la  suppréssion  totale  de  l’écoule¬ 
ment.  C’est  immédiatement  aprçs  la  fin  de  l’époque,  alors  qu’on  peut  suppo¬ 
ser  la  déhiscence  ovulaire  complète,  et  où  le  sens  génital  est  le  plus  éveillé 
chez  la  femme,  que  la  réunion  des  sexes  est  sans  inconvénients  et  le  plus 
souvent  fructueuse.  D’ailleurs,  la  pudeur  des  femmes  leur  permet  rarement 
de  se  laisser  approcher  dans  le  moment  des  règles,  et  plus  d’une  éprouve 
alors  une  véritable  horreur  de  l’homme.  Le  précepte  ou  la  loi  hébraïque 
ou  mosaïque,  qui  défend  aux  hommes  la  cohabitation  aussi  longtemps  que 
leurs  femmes  perdent  du  sang,  et  avant  qu’elles  ne  se  soient  purifiées  dans 
un  bain,  est  certainement  basée  sur  les  inconvénients  de  la  réunion  sexuelle 
pendant  la  menstruation.  Dans  cette  circonstance,  comme  dans  beaucoup 
d’autres,  l’espèce  humaine  aurait  à  prendre  exemple  sur  les  animaux.  La 
femelle  ne  se  laisse  pas  approcher  par  .le  mâle  au  commencement  du  rut, 
alors  que  les  parties  génitales  sont  gonflées  et  sécrètent  abondamment  ;  ce 
n’est  qu’à  la  fin  de  cette  crise  qu’elle  se  livre  entièrement. 

Pour  compléter  ce  qu’il  y  a  à  dire  de  l’hygiène  de  la  menstruation,  il 
nous  reste  à  parler  de  celle  de  la  ménopause. 

Dès  que  la  femme  approche  de  l’âge  de  cinquante  ans,  elle  doit  se  pré¬ 
parer  à  voir  ses  règles  se  déranger,  c’est-à-dire  cesser  d’étre  aussi  exactes 
qu’elles  l’étaient  auparavant,  et  même  s’arrêter  complètement.  Non-seule¬ 
ment  elle  ne  doit  pas  Chercher  à  les  rappeler  par  un  moyen  quelconque, 
elle  doit  encore  favoriser  ce  changement  par  une  hygiène  convenable. 

Le  régime  alimentaire  doit  être  doux  et  substantiel,  mais  non  excitant. 
Il  est  bon  d’entretenir  les  forces  ;  mais  en  augmentant  la  masse  du  sang 
par  une  nourriture  trop  abondante  et  succulente,  en  faisant  usage  de  bois¬ 
sons  alcooliques,  ou  seulement  excitantes,  on  provoque  une  pléthore  et 
des  congestions  dont  l’effet  est  complètement  opposé  au  but  que  la  nature 
veut  atteindre.  Il  est  bien  entendu  que,  pour  ce  qui  concerne  le  régime 
alimentaire,  il  faut  prendre  en  considération  la  constitution,  le  tempéra¬ 
ment  et  l’état  de  santé  général  des  femmes.  Il  faut  soutenir  celles  qui  sont 
délicates  ou  affaiblies  par  des  pertes  abondantes,  mais  conseiller  une 
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grande  modération  à  celles  qui  ont  des  suppressions  suivies  de  congestions 
ou  de  pléthore  générale. 

Le  mouvement  à  l’air  libre  est  surtout  à  conseiller  aux  femmes  dites  de 
la  société,  qui  mènent  généralement  une  vie  tranquille,  aux  personnes 
qui,  par  devoir,  sont  enfermées  pendant  des  journées  entières,  livrées  à  des 
travaux  sédentaires  et  fatigants.  L’immobilité  occasionne  facilement  des 
congestions,  tandis  que  le  mouvement,  la  marche  surtout,  favorise  la  cir¬ 
culation  générale.  Les  femmes  de  la  campagne,  qui  travaillent  presque  tou¬ 
jours  à  l’air  libre  et  se  reposent  toute  la  nuit,  traversent  d’ordinaire  la 
ménopause  sans  le  moindre  accident. 

L’àge  de  la  ménopause  n’est  pas  celui  des  passions,  cependant  il  est 
des  femmes  qui  n’en  sont  pas  exemptes  alors.  11  n’y  a  pas  de  doute  que 
des  ébranlements  violents  du  système  nerveux  peuvent  déranger  l’opéra¬ 
tion  de  la  nature,  entretenir  une  évacuation  qui  devrait  cesser,  provoquer 
même  des  pertes  dangereuses.  L’âge  critique  indiquant  que  le  moment  est 
venu  où  la  faculté  de  reproduction  s’éteint,  la  femme  arrivée  à  cet  âge 
doit  éviter  autant  que  possible  les  rapprgchements  sexuels,  qui  ne  peu¬ 
vent  que  lui  être  nuisibles,  surtout  s’ils  sont  fréquemment  répétés. 

En  tout  temps,  l’époque  de  la  vie  de  la  femme  où  elle  ^va  cesser  d’étre 
réglée  a  été  considérée  comme  critique.  Pour  prévenir  ou  écarter  les  acci¬ 
dents  qui  peuvent  se  manifester  à  cet  âge,  on  a  recommandé  une  foule  de 
moyens  qui  peuvent  chacun  avoir  leur  utilité  s’ils  sont  bien  appliqués, 
mais  peuvent  aussi  devenir  nuisibles,  s’ils  sont  employés  d’une  manière 
empirique  ou  uniforme.  Ce  sont  tantôt  des  évacuants,  comme  la  saignée  et 
les  purgatifs  ;  tantôt  des  toniques,  tels  que  le  quinquina  et  le  fer  ;  d’autres 
fois  de  prétendus  spécifiques,  comme  l’élixir  américain,  etc.  11  faut  faire 
comprendre  aux  femmes  qu’aucun  de  ces  remèdes  n’est  innocent,  qu’ils 
peuvent  tous  être  utiles  ou  nuisibles  suivant  les  cas,  qu’il  n’y  a  que  le  mé¬ 
decin  qui  puisse  saisir  la  véritable  indication  de  leur  emploi  et  qu’avant 
d’en  user,  il  doit  être  consulté. 

111.  Pathologie  de  la  menstruation.  —  Nous  allons  d’abord  exa¬ 
miner  l’influence  de  la  menstruation  sur  la  santé  générale  de  la  femme, 
celle  des  maladies  sur  la  menstruation  et  réciproquement,  avant  de  passer 
en  revue  les  différentes  variétés  pathologiques  que  peut  présenter  la 
menstruation  elle-même,  et  dont  quelques-unes  sont  traitées  dans  des  ar¬ 
ticles  particuliers  parce  que,  parleur  importance  et  leur  étendue,  elles 
s’élèvent  au  rang  de  maladies  spéciales. 

IxiT.UENCE  DE  i.A  MENSTi'.l'ATiox  suu  L.\  s.vNïÉ  EX  GÉ.NÉiiAi..  —  La  menstrua¬ 
tion  a  une  influence  considérable  dans  le  fonctionnement  de  l’organisme 
de  la  femme  ;  elle  est  le  véritable  baromètre  de  sa'santé,  le  régulateur  de 
son  existence.  Si  cette  fonction  s’accomplit  avec  exactitude  tous  les  mois, 
sans  retard  ou  avance  notables,  si  la  quantité  de  l’écoulement  est  modérée, 
si  sa  durée  ne  dépasse  pas  quatre  â  cinq  jou(^,  enfin  si  la  femme  n’éprouve 
dans  ce  moment  que  peu  ou  point  de  douleurs  locales,  on  peut  en  tirer  la 
conclusion  que  son  corps  est  sain,  qu’elle  est  bien  portante  en  général, 
car  il  faut  toujours  faire  abstraction  des  incommodités  habituelles,  des 
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singularités  de  sensations,  d’impressions  et  d’humeur  qui  sont  individuelles 
dans  ce  moirient  de  crise.  Si,  au  contraire,  les  règles  viennent  en  retard 
ou  en  avance,  si  elles  sont  extraordinairement  abondantes,  elles  dénotent 
un  état  de  malaise  :  dans  le  premier  cas,  de  faiblesse  générale  ou  d’orga¬ 
nisation  vicieuse,  de  diathèse  dangereuse  ;  dans  le  second,  de  congestions 
trop  actives,  d’irritabilité  sexuelle  très-grande,  d’imminence  d’irritation, 
d’inflammation  ou  de  travail  désorganisateur.  Presque  toujours  la  sécré¬ 
tion  muqueuse  est  alors  augmentée  aussi,  et  contribue  à  l’affaiblissement 
du  corps.  La  suppression  complète  est  un  événement  plus  dangereux  en¬ 
core,  et  indique  un  défaut  de  nutrition,  un  travail  pathologique,  un  mal 
plus  ou  moins  profond  qui  suspend  la  fonction  ovarique.  Ce  n’est  pas  en¬ 
core  la  maladie  déclarée,  mais  l’imminence  d’une  maladie. 

IsFLUEKCE  DES  MALADIES  SUD  LA  ;uE^•STnL’ATlo^•.  —  De  tout  temps  on  a  con¬ 
staté  que  pendant  les  maladies  aiguës,  les  règles  ont  de  la  tendance  à 
anticiper,  que  pendant  le  cours  des  maladies  chroniques,  elles  se  suppri¬ 
ment  au  contraire  facilement.  Dans  ces  derniers  temps,  on  a  mis  cet  axiome 
plus  en  lumière  (Ilérard,  1851),  et  on  en  a  donné  des  explications  plus 
claires. 

Les  maladies  aiguës  ont  une  courte  durée.  Si  l’époque  menstruelle  coïn¬ 
cide  avec  la  période  la  plus  aiguë  de  la  maladie,  les  règles  sont  presque 
toujours  plus  abondantes  qu’à  l’ordinaire  et  agissent  souvent  à  la  manière 
d’un  remède  bien  appliqué  ou  indiqué,  ou  encore,  comme  s’exprimaient  ’ 
les  anciens,  sont  une  crise  favorable.  Cet  effet  varie  cependant  suivant  les 
constitutions,  la  nature  de  l’affection  morbide  et  sa  gravité.  La  fièvre 
plus  ou  moins  intense  a  été  considérée  comme  favorisant  l’écoulement 
menstruel,  on  peut  ajouter  :  et  l’ovulation  avec  la  déhiscence  d’un  germe 
qu’elle  contribue  à  mûrir.  C’est  pourquoi  les  règles  se  montrent  souvent  en 
avance  et  sont  plus  copieuses.  La  fièvre  est  la  conséquence  d’un  ébranle¬ 
ment  général  de  l’économie,  accompagné  d’une  augmentation  de  la  calo¬ 
ricité  et  de  congestions  vers  les  organes  parenchymateux  :  il  est  naturel 
que  ceux  qui  se  préparent  périodiquement  à  une  excrétion  sanguine  soient 
plus  impressionnés  que  d’autres.  S’il  existe  en  outre  un  certain  degré  de 
dissolution  du  sang  (liquéfaction),  l’effet  sera  encore  plus  marqué.  Ce  qui 
vient  d’être  dit  se  rapporte  à  Yincidence  de  la  période  menstruelle  ;  car, 
si  une  affection  aiguë  se  déclare  pendant  l’époque,  les  règles  se  suppri¬ 
ment  plus  tôt,  tout  comme  elles  restent  souvent  supprimées  pendant  un 
certain  temps  à  la  suite  d’une  affection  organique  grave  qui  a  occasionné 
des  troubles  notables  dans  l’économie  et  une  déperdition  de  substance,  qui 
doit  d’abord  être  l'éparée.  Il  ne  peut  pas  être  question  ici  d’affections 
aiguës  des  organes  génitaux,  tels  que  les  ovaires,  la  matrice,  ainsi  que 
leurs  annexes  ;  .ces  maladies  donnent  naturellement  lieu  à  des  troubles 
menstruels,  qui  ne  doivent  pas  être  confondus  avec  ceux  qu’occasionnent 
les  maladies  aiguës  d’organes  qui  n’ont  que  peu  ou  point  de  relations  sym¬ 
pathiques  avec  eux,  ou  qui  consistent  en  affections  diathésiques  générales. 

II  ne  faut  pas  non  plus  considérer  toutes  les  pertes  sanguines  par  les 
parties  génitales  comme  le  signe  d’une  ovulation  plus  ou  moins  parfaite. 


330 


MENSTRUATION.  —  pathologie. 


On  comprend  très-bien  qu’il  puisse  y  avoir,  par  la  muqueuse  utérine,  un 
suintement  de  sang  à  la  suite  d’une  simple  congestion,  ce  que  Gubler  a 
appelé  épistaxis  utérine.  L’erreur  est  facile,  mais  ne  tire  heureusement 
pas  à  grande  conséquence.  11  n’en  est  pas  moins  vrai  qu’il  ne  faut  jamais 
oublier,  quand  on  est  en  présence  d’une  malade,  à  l’àge  viril,  atteinte 
d’une  affection  aiguë,  de  s’informer  de  l’époque  à  laquelle  elle  a  été  réglée 
pour  la  dernière  fois,  afin  d’apprendre  si  l’époque  suivante  coïncidera  avec 
la  maladie  au  début,  à  son  apogée  ou  à  son  déclin,  et  de  pouvoir  pren¬ 
dre  ses  mesures  en  conséquence,  en  vue  de  ne  pas  contrarier  l’effort  de  la 
nature,  ou  d’être  à  même  de  le  modérer  à  temps,  de  savoir  faire  la  part 
de  la  maladie  et  celle  de  la  fonction,  sous  le  rapport  du  pronostic  et  du 
traitement. 

La  menstruation  se  supprime  facilement  pendant  le  cours  des  maladies 
chroniques.  Cette  suppression  arrive  moins  par  suite  d’une  dérivation  de 
la  vitalité  des  organes  dans  lesquels  se  prépare  cette  fonction,  que  par 
suite  de  l’épuisement  de  l’économie,  car  une  maladie  chronique  bien 
localisée  et  qui  ne  réagit  pas  encore  d’une  manière  épuisante  sur  l’orga¬ 
nisme  entier,  ne  donne  pas  lieu  à  la  suppression  des  règles.  D’ordinaire,  il 
y  a  d’abord  des  retards  avant  que  la  suppression  soit  définitive.  Dans  ces 
cas,  la  fièvre  est  impuissante  à  provoquer  des  épistaxis  utérines,  et  encore 
plus  à  hâter  l’évolution  ovulaire  ;  ce  qui  prouve  que  la  fièvre  ne  pourrait 
■  pas  faire  avancer  l’ovulation  et  la  menstruation  dans  les  maladies  aiguës, 
si  l’organisme  ne  possédait  pas  des  forces  suffisantes. 

La  suppression  de  la  menstruation  a  lieu  dans  presque  toutes  les  affec¬ 
tions  chroniques,  quand  elles  approchent  d’une  terminaison  fatale.  La 
phthisie  pulmonaire  peut  être  considérée  comme  type  de  ces  affections, 
d’autant  plus  qu’elle  est  aussi  la  maladie  chronique  la  plus  fréquente  des 
jennes  femmes.  Le  praticien  connaît  la  signification  de  cette  suppression  ; 
il  sait  qu’elle  indique  la  dernière  étape  du  mal.  Le  public  s’imagine  pres¬ 
que  toujours  que  la  suppression  des  règles  en  est  la  cause sollicite  ordi¬ 
nairement  le  médecin  de  faire  revenir  les  règles  pour  guérir  la  malade,  ce 
qu’il  est  d’abord  impuissant  à  faire,  et  les  moyens  qu’il  emploierait  dans 
ce  but  ne  feraient  certainement  qu’aggraver  la  maladie. 

Il  est  un  ordre  de  maladies  chroniques  où  les  règles  ne  se  suppriment 
pas  ;  c’est  celui  des  maladies  organiques  de  l’utérus.  Au  commencement  de 
ces  maladies,  on  remarque  de  véritables  ménorrhagies  ;  plus  tard,  ce  sont 
des  hémorrhagies  traumatiques,  autre  genre  d’épistaxis  utérine  qu’il  ne 
faut  pas  confondre  avec  l’épistaxis  congestive  simple.  Autant  de  fois  qu’une 
femme  est  atteinte  d’une  affection  chronique  qui  mine  sa  constitution,  et 
qui  est  accompagnée  de  pertes  utérines,  on  doit  soupçonner  l’existence 
d’une  maladie  organique  des  parties  génitales,  de  la  matrice  le  plus  souvent. 
Ces  mêmes  maladies  très-avancées  rentrent  dans  la  loi  commune,  c’est-à- 
dire  que  l’écoulement  menstruel  proprement  dit  se  supprime,  que  les 
pertes  traumatiques  finissent  par  cesser  et  sont  remplacées  par  des  écou¬ 
lements  sanieux,  purulents  et  fétides.  Un  ovaire  dégénéré  ne  fonctionne  plus, 
et  s’il  y  a  encore  des  retours  menstruels,  c’est  un  signe  qu’un  des  ovaires 
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est  plus  ou  moins  sain,  qu’il  existe  encore  des  germes  qui  se  dévelop¬ 
pent. 

En  thèse  générale,  on  peut  donc  soutenir  :  que  les  maladies  aiguës  dis¬ 
posent  à  l’anticipation  de  la  menstruation  et  aux  ménorrhagies,  et  les  ma¬ 
ladies  chroniques  aux  retards  et  à  la  suppression  des  règles. 

Influence  de  la  menstbuation  sur  les  maladies.  —  Nous  avons  dit  qu’une 
menstruation  régulière  et  modérée  est  l’indice  le  meilleur  du  bon  état  de 
santé  habituel  de  la  femme  nubile  ;  de  même,  les  dérangements  mens¬ 
truels,  soit  sous  le  rapport  de  la  périodicité,  soit  sous  le  rapport  de  la 
quantité  de  l’écoulement,  ont  une  influence  pernicieuse  sur  la  santé  en 
général.  Si  ces  dérangements  sont  presque  toujours  causés  par  une  dispo¬ 
sition  maladive  de  l’économie,  l’irrégularité,  la  pai’cimonie  ou  la  grande 
abondance  de  l’écoulement  menstruel,  quand  ils  sont  la  conséquence  de 
causes  purement  locales  ou  ayant  leur  siège  .dans  les  organes  génitaux, 
provoquent  des  résultats  généraux  du  plus  mauvais  effet. 

Les  nombreuses  maladies  que  l’on  observe  à  l’âge  de  la  puberté  sont 
presque  toutes  la  conséquence  de  la  lutte  de  l’organisme  dans  le  but  de 
bien  établir  cette  première  fonction  sexuelle,  et  une  fois  qu’elle  a  pris  un 
cours  régulier,  le  moindre  dérangement  donne  lieu  à  des  troubles  géné¬ 
raux  d’abord,  mais  tendant  à  se  localiser,  s’ils  persistent.  Les  affections 
nerveuses  sont  celles  que  l’on  observe  le  plus  souvent,  puis  des  conges¬ 
tions  sanguines  vers  différents  organes,  où  elles  causent  des  effets  divers, 
et  souvent  des  hémorrhagies. 

Quant  à  l’influence  de  la  menstruation  sur  les  maladies  qui  se  sont  dé¬ 
veloppées  accidentellement,  elle  est  le  plus  souvent  favorable  quand  les 
règles  paraissent  exactement,  ainsi  que  nous  l’avons  déjà  constaté  ;  leur 
suppression  est  au  contraire  d’un  mauvais  augure  dans  les  maladies 
aiguës.  Dans  les  affections  chroniques  qui  ont  porté  une  forte  atteinte  à  la 
nutrition  du  corps,  il  est  quelquefois  à  désirer  que  les  règles  restent  sup¬ 
primées  pendant  quelque  temps,  afin  de  ne  pas  augmenter  la  perte  maté¬ 
rielle  de  l’économie  et  de  ne  pas  provoquer  des  surexcitations  nuisibles. 

La  ménopause  a  été  et  est  encore  considérée  comme  la  cause  occasion¬ 
nelle,  non-seulement  d’un  grand  nombre  d’incommodités  et  de  maladies, 
mais  encore  comme  une  époque  où  l’existence  de  la  femme  est  compro¬ 
mise.  De  là  la  dénomination  à’ époque  critique,  âge  critique.  Ces  dénomi¬ 
nations  sont-elles  fondées?  L’àge  de»  la  cessation  définitive  des  règles 
expose-t-il  réellement  l’existence  de  la  femme  ou  du  moins  sa  santé  plus 
qu’un  autre  âge?  C’est  là  une  question  qui  a  été  beaucoup  débattue  et 
diversement  résolue.  A  notre  sens,  on  est  resté  à  côté  de  la  question  en 
prouvant  par  la  statistique  que  l’âge  intermédiaire  entre  40  et  50  ans 
est  plus  critique  pour  les  hommes  que  pour  les  femmes  (Benoiston 
de  Châteauneuf),  ou  que  la  mortalité  est  plus  grande  chez  les  femmes 
entre  l’âge  de  50  à  40,  que  de  40  à  50  ans  (C.  Saucerotte).  La  question 
n’est  point  là.  Il  s’agit  de  savoir  si  pendant  le  temps  de  la  ménopause, 
qu’il  faut  effectivement  placer  entre  40  et  50  ans,  la  femme  est  exposée  à 
plus  d’infirmités  que  pendant  qu’elle  était  exactement  réglée,  et  si,  toutes 


552 


MENSTRUATION.  —  pathologie. 


choses  égales  d’ailleurs,  elle  ne  court  pas  la  chance,  pendant  le  temps 
appelé  critique,  d’avoir  des  accidents  mortels  ou  de  contracter  des  mala¬ 
dies  qui  le  deviendront  plus  tard  :  aucun  praticien  ne  soutiendra  le  con¬ 
traire.  Les  relevés  statistiques  des  hôpitau.v  sont  de  peu  valeur  dans  la 
question,  attendu  qu’il  n’afflue  dans  ces  établissements  qu’une  population 
besogneuse  ;  mais  la  pratique  civile  prouve  que,  si  la  mortalité  n’est  pas 
plus  grande  à  l’âge  critique,  des  maladies  de  toute  nature  pouvant  être 
attribuées  à  la  ménopause  manquent  rarement  de  se  manifester  à  cet  âge, 
et  que  les  affections  des  organes  génitau-v  notamment,  qui  avaient  com¬ 
mencé  à  se  développer  aune  époque  plus  ou  moins  antérieure,  prennent 
alors  un  caractère  plus  grave  et  deviennent  souvent  mortelles.  Nous  ne 
citerons  que  les  affections  cancéreuses  ou  squirrheuses,  les  tumeurs 
fibreuses,  les  dégénérescences  ovariqnes.  Brierre  deBoismont,  quia  étudié 
cette  question  avec  plus  de. soin  que  ses  devanciers,  est  arrivé  à  cette  con¬ 
clusion.  Sur  un  relevé  de  409  squirrhes,  cancers  ou  ulcérations  de  l’utérus 
que  madame  Boivin  a  observés  à  la  Maison  de  santé  de  Paris  dans  l’espace 
de  douze  ans,  503  s’étaient  développés  entre  30  et  50  ans.  D’après  les 
leçons  orales  de  Dupuytren,  sur  57  femmes  atteintes  de  polype  utérin, 
chez  42  on  a  pu  faire  remonter  l’origine  de  la  maladie  entre  50  et  50  ans. 
Nous  ne  parlons  pas  de  celles  de  ces  affections  qui  ont  eu  une  issue 
fatale  plus  ou  moins  longtemps  après  l’âge  de  la  ménopause,  mais  aux¬ 
quelles  cet  âge  a  imprimé  un  caractère  d’incurabilité. 

Il  est  incontestable  que  les  affections  utérines  aiguës,  par  exemple,  sont 
bien  plus  fréquentes  à  l’époque  de  la  vie  féminine  où  la  matrice  est 
régulièrement  congestionnée  tous  les  mois,  où  la  femme  est  soumise  pres¬ 
que  journellement  à  des  causes  qui  agissent  d’une  manière  plus  ou  moins 
fâcheuse  sur  les  organes  génitaux,  où  elle  est  exposée  à  la  grossesse,  aux 
avortements,  aux  couches  prématurées,  à  des  accouchements  difficiles,  à 
des  affections  puerpérales.  Chez  la  femme  arrivée  à  l’âge  de  la  ménopause, 
presque  toutes  ces  causes  cessent  d’agir,  et  les  organes  génitaux  tendent 
généralement  à  rentrer  dans  le  repos  et  même  à  s’atrophier.  Mais  s’ils 
sont  le  siège  d’un  germe  de  maladie,  ce  germe  qui  a  pu  être  latent  pen¬ 
dant  des  années,  se  développera,  ou  deviendra  la  source  d’une  affection 
grave  et  peut-être  mortelle.  Beaucoup  de  squirrhes  et  de  cancers,  dit 
Brierre  de  Boisrnont,  se  déclarent  au  moment  même  de  la  cessation  des 
règles,  sans  avoir  été  annoncés  par  aucun  symptôme,  mais  il  en  est  aussi 
qui  remontent  à  une  époque  plus  éloignée.  L’affection  cancéreuse  de 
l’utérus  peut  se  manifester  plusieurs  années  après  la  cessation;  cependant, 
il  n’est  pas  certain  que  dans  ce  cas  même  il  n’en  faille  pas  rechercher  la 
cause  jusqu’au  temps  critique. 

DÉiiAKGEMiiiSTs  FONCTIONNELS  iiE  LA  MENSTtiuATioN.  —  La  mensü'uation  est 
sujette  à  des  dérangements  dont  les  principaux  sont  :  la  suppression  en 
dehors  des  moments  où  elle  doit  être  suspendue  ;  la  rétention  des  règles 
par  suite  de  l’occlusion  de  la  voie  que  l’écoulement  doit  parcourir  ;  la  diffi¬ 
culté  de  l’écoulement  par  suite  de  causes  physiques  ou  vitales,  et  sa  trop 
grande  abondance  ;  on  y  a  ajouté  la  déviation  des  règles,  c’eâï^à-dire  le 
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remplacement  de  la  perte  supprimée  par  des  hémorrhagies  supplémen¬ 
taires. 

A  l’exemple  de  Cullen,  la  plupart  des  pathologistes  ont  réuni  sous  la 
dénomination  à! aménorrhée,  la  non-apparition,  la  suppression,  la  ré¬ 
tention,  beaucoup  y  ajoutent  encore  la  déviation  àes  règles. 

La  non-apparition  n’est  pas  à  proprement  parler,  une  suppression  ;  elle 
a  sa  raison  d’être  dans  un  état  particulier  de  l’organisation  et  de  l’orga¬ 
nisme,  par  suite  duquel  la  fonction  menstruelle  ne  peut  pas  s’établir,  ou 
ne  s’établit  que  tardivement  ou  incomplètement.  Les  causes  prochaines, 
la  marche,  les  symptômes  diffèrent  notablement  de  ceux  de  la  suppression. 
Celle-ci  ne  peut  exister  que  quand  la  fonction  a  déjà  été  établie  et  a  duré 
pendant  quelque  temps  ;  elle  se  supprime  souvent  par  suite  de  causes 
accidentelles,  tandis  que  la  non-apparition  repose  sur  des  causes  primor¬ 
diales. 

La  déviation  des  règles  consiste  dans  l’apparition  d’hémorrhagies  qni, 
croit-on,  suppléent  les  pertes  mensuelles  ;  mais  quel  rapport  y  a-t-il  entre 
ce  qui  se  passe  dans  les  organes  génitaux,  les  ovaires  notamment,  et  ces 
sortes  de  pertes,  qui  ne  sont  que  rarement  périodiques,  dans  l’acception 
stricte  du  mot!  Y  a-t-il  ovulation  dans  ces  cas,  et  n’est-ce  (fue  l’écoulement 
menstruel  qui  fait  défaut?  Personne  ne  l’a  encore  prouvé.  11  est  plus  pro¬ 
bable  que  l’hémorrhagie  supplémentaire  n’est  que  le  résultat  d’un  travail 
général  de  l’économie  qui  tend  à  accomplir  le  premier  acte,  l’acte  le  plus 
essentiel  de  la  génération  dévolu  à  la  femme  :  l’ovülation.  Ces  .pertes  n’en 
sont  pas  moins  curieuses  à  étudier  relativement  à  leur  siège  et  aux  effets 
qu’elles  produisent  sur  la  santé  générale. 

On  a  appelé  dysménorrhée  la  difficulté  d’exécution  de  la  fonction 
menstruelle.  Cette  difficulté  peut  dépendre  de  bien  des  causes,  différentes 
de  nature  et  de  siège,  et  donner  lieu  à  des  variétés  de  dysménorrhée  qui 
exigent  des  traitements  très-différents.  La  dysménorrhée  est  ordinairement 
accompagnée  de  douleurs  plus  ou  moins  vives,  souvent  de  suppressions 
partielles  ou  de  /pertes,  ce  qui  lui  donne  un  caractère  tout  à  fait  parti¬ 
culier.  ■' 

Notre  maitre  et  prédécesseur  à  la  chaire  d’accouchements  de  Strasbourg, 
Flamant,  a  cherché  à  mettre  un  peu  plus,  d’ordre  dans  la  nomenclature 
et  la  description  des  dérangements  de  la  menstruation,  et,  après  avoir  en¬ 
seigné  longtemps  sa  méthode  dans  ses  leçons,  il  l’a  fait  connaître  au  pu¬ 
blic  médical  dans  la  dissertation  inaugurale  de  son  fils  en  1820.  Flamant 
distingue  la  non-apparition,  qu’il  a  appelée  aménie  (de  a  et  |ay]v),  de  la 
suppression,  à  laquelle  il  a  donné  le  nom  à’ épischoménie  (de  B-éy^ey  ou 
BTMypy),  et  il  a  décrit  la  rétention  sous  la  dénomination  A’ischoménié  (de 
îiTXâvü),  je  retiens).  Il  a  transformé  le  mot  dysménorrhée  en  dysménie  (de 
Svç,  lAïjv),  et  il  a  composé  un  mot  nouveau,  celui  xénoménie  (de  |évsç, 
étranger,  extraordinaire)  pour  la-déviation;  enfin,  il  a  donné  le  nom  de 
ménespausie  à  la  cessation  définitive  de  la  menstruation.  II  a  aussi  dis¬ 
tingué  avec  soin  la  ménorrhagie  ou  le  flux  menstruel  trop  copieux,  d’avec 
himétrorrhagie,  ou  l’hémorrhagie  utérine  entre  les  époques  menstruelles. 
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et  qui  pai’aît  due  à  des  causes  étrangères  à  celles-ci.  Ce  u’est  donc  pas 
d’aujourd’hui  qu’on  distingue  ces  deux  espèces  de  pertes. 

Les  principaux  désordres  menstruels,  c’est-à-dire  l’aménie,  Tépischomé- 
nie,  l’ischoménie  et  la  dysménie,  ayant  été  exposés  dans  deux  articles 
particuliers  très-substantiel  [voy.  Aménorrhée,  t.  II,  p.  4,  Dysménorrhée, 
t.  XII,  p.  1),  il  n’y  a  pas  lieu  d’y  revenir.  La  xénoménie  ou  déviation  a 
été  à  peine  mentionnée. 

Déviation  des  répZes  (xénoménie).  —  Nous  avons  dit  que  ce  qu’on  ap¬ 
pelle  déviation  des .  règles  n’a  qu’un  rapport  indirect  avec  la  fonction 
menstruelle.  Les  dénominations  de  règles  déviées,  menstrues  supplémen¬ 
taires  peuvent  facilement  induire  en  erreur.  Raciborski  a  appelé  ce  que 
l’on  entend  généralement  par  déviation,  ataxie  menstruelle^  II  définit 
cette  ataxie  :  une  hémorrhagie  supplémentaire  ne  se  manifestant  jamais 
autrement  que  sous  l’influence  de  l’orgasme  qui  accompagne  la  der¬ 
nière  phase  de  l’ovulation  !  L’ataxie  menstruelle  peut  être  une  cause, 
mais  n’indique  pas  un  effet.  L’effet,  c’est-à-dire  l’hémorrhagie,  a  lieu  effec¬ 
tivement  sous  l’influence  du  travail  menstruel,  mais  ne  peut  pas  le  sup¬ 
pléer. 

Il  faut  distinguer  deux  espèces  d’hémorrhagies  provenant  d’une  dévia¬ 
tion  de  l’effort  menstruel.  Les  unes  ont  leur  point  de  départ  dans  les  or¬ 
ganes  parenchymateux  en  même  tehaps  que  la  menstruation  a  lieu  plus  ou 
moins  imparfaitement,  on  la  précèdent  oli  la  suivent  ;  les  autres  se  font  à 
la  surface  du  corps  par  un  point  insolite  aux  pertes  sanguines  ;  celles-ci 
sont  accompagnées  d’anxénie  ou  de  suppression  des  règles. 

Les  hémorrhagies  de  la  première  catégorie  indiquent  presque  toujours 
une  maladie  de  l’organe  par  lequel  elles  se  font  jour.  Le  poumon  et  l’esto¬ 
mac  en  sont  le  plus  souvent  le  siège.  On  peut  presque  toujours  supposer 
une  lésion  de  tissu  ou  un  affaiblissement  de  l’organe,  dont  les  vaisseaux 
cèdent  sous  l’effort  hémorrhagique  qui  se  développe  à  la  période  mens¬ 
truelle  (ataxie  menstruelle) .  De  pareilles,  hémorrhagies  s’observent  pres¬ 
que  toujours  sur  des  sujets  délicats  ou  maladifs,  rarement  chez  des  per¬ 
sonnes  simplement  pléthoriques.  Ces  accidents  donnent  lieu  à  deux  indi¬ 
cations  principales  :  fortifier  l’économie  et  l’organe,  malade  en  particulier, 
et  modérer  ou  faciliter  le  travail  menstruel,  abstraction  faite  des  indica¬ 
tions  du  moment. 

Les  hémorrhagies  de  la  seconde  catégorie  se  remarquent  chez  les  per¬ 
sonnes  jeunes  ordinairement,  qui  ne  sont  pas  réglées  du  tout,  ou  qui  le 
sont  mal,  par  suite  de  vice  de  conformation  ou  de  débilité  générale  (ané¬ 
mie,  chlorose).  Chez  elles  la  perte  a  lieu  jrar  des  parties  du  corps  qui  n’en 
sont  pas  d’habitude  le  point  de  départ  r  '  par  des  régions  délicates  et  sensi¬ 
bles  de  la  peau,  les  mamelons,  l’extrémité  des  doigts,  le  creux  de  l’aisselle, 
les  points  lacrymaux,  etc.,  ou  par  le  derme  dénudé  ou  corrodé,  comme  une 
plaie  de  vésicatoire,  un  ulcère,  une  plaie  accidentelle,  etc.  L’indication 
consiste  à  fortifier  le  corps  et  à  diriger  l’effort  hémorrhagique  véritable¬ 
ment  dévié,  vers  les  organes  génitaux. 

Pathologie  delà  ménopause.  —  Nous  avons  déjà  dit  que  la  ménopause 
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est  un  temps  critique  pour  le  sexe  féminin,  non  pas  tant  parce  qu’elle  oc¬ 
casionne  des  maladies  mortelles  que  parce  que,  à  cet  âge  de  transition,  la 
femme  est  exposée  à  une  foule  d’incommodités  et  de  maladies  qu’elle  ne 
connaissait  pas  auparaxant.  La  statistique,  au  lieu  de  s’appliquer  à  prou¬ 
ver  qu’il  meurt  moins  de  femmes  à  l’âge  critique  qu’à  tout  autre,  aurait 
dû  s’exercer  à  démontrer  le  nombre  et  la  nature  des  infirmités  auxquelles 
expose  la  cessation  définitive  de  la  menstruation. 

Sans  parler  des  hémorrhagies  terminales  qui  peuvent  n’être  que  la  con¬ 
séquence  de  congestions  fortes  vers  les  organes  renfermés  dans  le  bassin, 
mais  qui  sont  le  plus  souvent  occasionnées  par  des  maladies  locales,  on  re- 
mai-quechez  les  femmes  arrivées  à  l’âge  de  retour  très-souvent  des  leucor¬ 
rhées  fatigantes,  le  prurit  vulvaire,  des  vaginites,  des  déplacements  de  la 
matrice  (descente,  prolapsus)  et  du  vagin  (cystocèle,  rectocèle);  des  difficul¬ 
tés  dans  la  miction,  l’incontinence  d’urine,  les  fongosités  du  canal  de 
l’urèthre,  des  affections  tuberculeuses  des  mamelles  (cancer  atrophique), 
etc.;  sans  compter  les  maladies  dont  le  commencement  remonte  à  plu¬ 
sieurs  années,  et  qui  persistent  et  font  les  unes  des  progrès,  telles  que  les 
affections  cancéreuses  de  l’utérus  et  des  mamelles,  les  dégénérescences 
orariques  ;  les  autres  provoquent  des  accidents  graves,  quelquefois  même 
mortels,  tels  que  les  polypes,  les  tumeurs  fibreuses  intra-utérines  ou  in¬ 
terstitielles. 

Une  foule  d’affections  gastro-intestinales  peuvent  se  développer  pendant 
l’âge  critique  ;  dans  le  nombre,  nous  citerons  :  les  vomissements  muqueux, 
symptômes  concomitants  ou  sympathiques  ;  la  dyspepsie,  le  dévoiement 
bilieux,  ou  catarrhal  et  opiniâtre,  la  jaunisse  (symptôme  le  plus  souvent 
d’une  affection  hépatique),  ou  des  constipations  persistantes,  des  hémor- 
rhoïdes  fluentes  (sanguines  ou  muqueuses)  ou  sèches,  le  gonflement  du 
ventre  par  suite  de  congestion  et  d’embarras  de  circulation  dans  le  système 
de  la  veine-porte,  etc. 

D’après  Tilt,  un  des  auteurs  qui  ont  le  mieux  écrit  sur  la  physiologie  et  la 
pathologie  delà  ménopause,  les  maladies  du  système  nerveux  ganglionnaire 
sont  celles  que  l’on  observe  le  plus  souvent  chez  les  femmes  qui  sont  arrivées 
à  l’âge  critique  :  il  mentionne  surtout  une  douleur  fixe  à  l’épigastre,  ac¬ 
compagnée  souvent  d’une  sensation  de  malaise  général  voisin  de  la  lipo¬ 
thymie,  une  faiblesse  générale  prolongée,  des  palpitations  de  cœur,  des 
pulsations  aortiques,  l’asthme  hystérique.  Ces  symptômes  se  répètent  ou 
redoublent  mensuellement  dans  les  premiers  temps  de  la  ménopanse.  Les 
affections  cérébrales  sont  égalemeftt  très-fréquentes,  et  en  tête  se  trouve 
l’hystéricisme,  qui  ne  peut  plus  être  considéré  comme  une  affection  des 
organes  génitaux,  quoique  y  ayant  son  point  de  départ.  Les  maux  de  tête 
nerveux  et  les  névralgies  en  général  se  rencontrent  très-souvent  et  sont 
quelquefois  les  préludes  d’une  apoplexie  ou  de  l’aliénation  mentale,  de  la 
ly})émanie  surtout. 

Le  docteur  Teissier  (1851)  a  publié  une  observation  d’hémiplégie  pé¬ 
riodique  chez  une  femme  de  60  ans.  A  partir  du  moment  de  la  cessation 
de  la  menstruation,  cette  femme  perdait  connaissance  chaque  mois,  et  en 
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revenant  à  elle  la  moitié  de  son  corps  était  paralysée  et  la  parole  difficile. 
Cet  état  durait  quelques  jours,  disparaissait  ensuite,  pour  revenir  de  nou¬ 
veau  à  l’époque  menstruelle  suivante.  On  a  vu  aussi  se  reproduire  pério- 
'  diquement  un  état  comateux,  la  catalepsie  et  des  mouvements  convulsifs 
épileptiformes.  L’aliénation  mentale  se  rencontre  dans  une  proportion  no¬ 
tablement  forte  à  l’àge  critique. 

A  ce  grand  nombre  d’infirmités  ou  de  maladies  que  l’on  a  vues  se  déve¬ 
lopper  à  l’âge  critique,  on  peut  encore  ajouter  certaines  affections  diathé- 
siques,  telles  que  le  rhumatisme  noueux  (goutteux)  et  des  éruptions  dar- 
treuses,  ensuite  la  bronchite  chronique,  l’asthme,  les  affections  organi¬ 
ques  du  cœur,  etc. 

Toutes  les  maladies  qui  viennent  d’être  énumérées  peuvent,  sans  aucun 
doute,  se  développer  sous  l’influence  d’autres  causes  que  la  ménopause; 
beaucoup  d’entre  elles  se  voient  chez  l’un  et , l’autre  sexe  à  un  âge  avancé, 
ce  qui  ne  détruit  pas  la  proposition  ;  que  l’âge  de  retour  est  un  moment 
critique  pour  les  femmes,  que  peu  d’entre  elles  traversent  ce  moment 
sans  avoir  éprouvé  quelqu’une  de  ces  affections,  dans  le  développement  de 
laquelle  lasupression  définitive  du  flux  menstruel  et  delà  faculté  de  repro¬ 
duction  a  eu  la  plus  grande  part. 

Thérapectique  des  lésions  me.nstrüelles.  —  Dans  le  traitement  des  dé¬ 
rangements  menstruels,  il  faut  surtout  bien  distinguer  la  cause  de  V effet. 
Ainsi,  quand  il  s’agit  du  premier  établissement  des  règles,  on  doit  avant 
tout  chercher  la  cause  souvent  complexe  et  presque  toujours  cachée  qui 
s’oppose  à  leur  arrivée,  et  combattre  cette  cause,  l’écarter  avant  de  vouloir 
faire  apparaître  par  l’usage  de  moyens  toujours  plus  ou  moins  échauffants 
ou  irritants  une  fonction  à  laquelle  le  corps  de  la  jeune  fille  n’est  pas  en¬ 
core  préparé.  Le  temps  et  la  patience  sont  le  plus  souvent  nécessaires,  puis 
les  moyens  hygiéniques  qui  ont  été  recommandés.  Les  emménagogues  ne 
sont  indiqués  que  quand  on  voit  que  la  nature  est  préparée  mais  ne  par¬ 
vient  pas  à  établir  cette  importante  fonction,  qu’elle  a  besoin  d’aide,  d’un 
fmpetwm /hciens.  De  ce  que  les  règles  ne  reparaissent  pas  de  suite  au  mois, 
il  faut  seulement  conclure  que  les  ovaires  ne  fonctionnent  pas  encore  ré¬ 
gulièrement,  ce  qu’ils' feront  avec  le  temps.  Les  manifestations  exagérées 
de  la  fonction, -c’n’st-à-dire. dès  pertes  abondantes  et  débilitantes  doivent  être 
combattues  par  des  moyèns  appropriés . 

Quand  la  menstruation  est  en  plein  exercice,  elle  peut  être  supprimée  ac¬ 
cidentellement,  ou  se  reproduire  trop  fréquemment  ou  avec  trop  d’abon¬ 
dance.  Dans  le  premier  cas,  il  ne  faut  s’occuper  à  faire  apparaître  les  règles 
qu’à  une  époque  qui  corresponde  au  mois  où  elles  devraient  revenir,  et 
se  borner  à  combattre  les  accidents.  Vers  l’époque  ordinaire,  on  donne 
des  conseils  et  on  prescrit  des  moyens  propres  à  en  préparer  le  retour  ;  on 
n’a  recours  à  des  emménagogues  proprement  dits  que  quand  le  moment 
passe  sans  résultat.  Dans  les  cas  de  retours  trop  fréquents,  d’hémorrha¬ 
gies  affaiblissantes  (ménorrhagie),  après  en  avoir  découvert  les  causes, 
on  les  combat  rationnellement  afin  de  régulariser  l’époque,  et  pendant 
l’accident  on  emploie  les  moyens  convenables  pour  les  modérer.  La  ré- 
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tention  exige  l’emploi  d’uqe  opération  chirurgicale.  Quant  aux  règles  dou¬ 
loureuses,  il  faut  tâchér  de*découvrir  d’abord  la  nature  et  le  point  de  dé¬ 
part  des  douleurs  pour  les  Combattre  d’une  manière  rationnelle.  Quelque¬ 
fois  les  causes  sont  organiques  et  exigent  l’eirijiloi  de  moyens  chirurgicaux; 
d’autres  fois  elles  sont  pjlVemént  vitales  et  se  combattent  par  des  antispasmo¬ 
diques  ou  par  des  calmmts  directs.  La  thérapeutique  des  règles  déviées  est 
la  même  que  celle  de^  J^oniapparition  ou  de  la  suppression  durable,  at¬ 
tendu  que  les  hémorrhagies’  dites  supplémentaires  sont  la  conséquence  de 
l’absence  d’un  écoulement  par  les  voies  normales. 

La  thérapeutique  de  fa  jhénopause  se  borne  à  combattre  les  acci- 
.  dents  et  les  incommodités ^ui  en  dépendent,  à  détourner  des  organes  géni¬ 
taux  les  congestions  dont  ils  sont  périodiquement  le  siège  plutôt  par  habi- 
.  bitude  que  par  des  retours *de  la  faculté  reproductive.  Ainsi,  quand  le  retour 
d’âge  est  arrivé,  loin  de  favoriser  l’éruption  des  règles  par  des  moyens  qui 
congestionnent  directement  l^s  organes  reproducteurs,  il  faut  chercher  à 
en  détourner  l’activité  vitalé^ét  les  congestions  passagères  par  l’emploi  de 
moyens  dérivatifs,  comifte  la  saignée,  les  purgatifs  et  un  régimé  rafraî¬ 
chissant. 

Il  suffit  d’avoir  mentionné  ici  sommairement  ces  indications,  on  les 
trouvera  détaillées  dans  les  articles  spéciaux  auquels  nous  avons  déjà  ren¬ 
voyé. 
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le  flux  menstruel,  elc.,  édition  française,  1751. 
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Outre  les  articles  sur  la  menstruation  qu’on  trouve  dans  tous  les  traités  didactiques  d’accou- 
cjsemcnts  et  de  maladièr  des  femmes,  on  a  publié  un  grand  nombre  d’écrits  spéciaux  sur  cet 
iiHércssant  sujet.  Nous  n’en  avons  cité  qu’une  minime  partie,  mais  nous  avons  fait  choix  de  ceux 
qui  traitent  une  des  faces  de  la  question,  a6n  de  pouvoir  les  étudier  toutes,  et  des  ouvrages 
modernes  les  plus  complets  qui  exposent  la  nouvelle  théorie  avec  le  plus  de  détails. 

La  ménopause  à  elle  seule  a  provoqué  dé  nombreuses  controverses  et  de  nombreux  conseils, 
qui  sont  consignés  dans  des  écrits  particuliers,  dont  nous  donnons  une  liste  séparée. 
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Staiil  (G.  Er.),  Dissent,  de  fine  mensium,  initiis  morboruin  variorum  opportune.  Halle,  1710. 
Fothergill,  On  the  management  prupcr  at  tlie  cessation  of  tlie  menses.  1774.  —  Traduit  par  Petit- 
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MEMTAORE.  Voy.  Sycosis. 


MEIVSURATION.  —  La  mensuration  est  un  procédé  d’examen  qui 
consiste  à  déterminer  d’une  manière  exacte  les  dimensions  d’une  partie 
du  corps  au  moyen  d’instruments  mensurateurs. 

En  se  plaçant  à  un  point  de  Yue  plus  restreint  et  plus  pratique,  on 
peut  dire  que  ce  mode  d’examen  a  pour  but  d’apprécier,  avec  une  rigueur 
que  nos  sens  ne  comportent  pas,  les  modifications  produites  par  la  mala¬ 
die  dans  la  longueur,  la  largeur,  l’épaisseur,  le  volume  d’une  portion  quel¬ 
conque  de  notre  individu.  La  mensuration  redresse  les  erreurs  que  l’in¬ 
spection  et  la  palpation  ont  pu  faire  commettre,  elle  vient  en  aide  à  la 
percussion  et  donne  souvent  au  diagnostic  une  grande  précision. 

Les  instruments  employés  sont  assez  nombreux  ;  ils  varient  dans  leur 
construction  suivant  la- conformation  des  parties  à  mesurer  et  l’espèce  de 
mensuration  que  l’on  se  propose  de  pratiquer. 

S’il  s’agit  de  déterminer  le  périmètre  de  la  tête,  du  thorax,  de  l’abdo¬ 
men  ou  des  membres,  on  a  recours  le  plus  souvent  au  simple  ruban  mé¬ 
trique;  exceptionnellement  on  emploie  des  appareils  spéciaux,  tels  que  le 
cyrtomètre  de  Woillez,  les  instruments  de  Queneau  de  Mussy,  de  Sibson, 
de  Fourmentin,  qui  s’appliquent  tous  à  la  détermination  de  la  circon¬ 
férence  de  la  poitrine  et  de  ses  divers  diamètres. 

Le  ruban  métriqüé  suffit  également  pour  apprécier  les  différences  de 
longueur  qui  peuvent  survenir  dans  les  membres  par  le  fait  de  fractures 
ou  de  luxations.  La  mensuration  des  diamètres  extérieurs  des  grandes 
cavités  splanchniques  se  fait  au  moyen  de  compas  d’épaisseur  diversement 
modifiés  suivant  le  but  que  l’on  se  propose  ;  pour  les  diamètres  du  crâne 
on  a  les  céphalomètres  {voy.  Céphalo.métrie,  t.  VI,  p.  '676);  pour  ceux  de 
la  poitrine  on  a  les  compas  d’épaisseur  ordinaire,  le  cyrtomètre,  l’appa¬ 
reil  de  Fourmentin  {voy.  Cyrtomètre,  t.  X,  p.  636);  pour  ceux  du  bassin 
on  a  les  pelvimètres  {voy.  Bassin,  t.  IV,  p.  601).  Gubler.a  inventé  pour 
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mesurer  l’épaisseur  de  la  peau  un  compas  d’épaisseur  particulier,  que 
nous  avons  vu  être  d’une  utilité  réelle  pour  apprécier  le  degré  d’atrophie 
que  peut  subir  le  tégument  externe,  principalement  dans  les  maladies  de 
la  moelle  ou  des  nerfs  périphériques. 

Un  instrument  spécial,  le  goniomètre,  consistant  essentiellement  en 
deux  tiges  mobiles  réunies  par  une  charnière  et  traversées  par  un  cercle 
gradué,  a  été  construit  par  les  docteurs  Morton,  Jacquart  et  Broca,  pour 
mesurer  Uangle  facial.  {Voy.  art.  Céphalométbie,  t.  VI,  p.  677.) 

La  mensuration  des  cavités  et  des  conduits  exige  l’emploi  d’instruments 
particuliers  ;  cependant  chacun  sait  que  le  doigt  indicateur,  porté  dans 
le  vagin  jusqu’à  l’angle  sacro-vertébral,  permet  d’apprécier  exactement  le 
diamètre  sacro-pubien  ;  de  même  il  peut  servir  à  calculer  la  hauteur  de 
certains  rétrécissements  du  rectum  ;  de  même  encore  le  toucher  vaginal, 
combiné  avec  le  palper  hypogastrique,  donne  la  mesure  du  diamètre 
vertical  de  l’utérus,  en  même  temps  qu’il  permet  de  juger  de  la  distance 
qui  sépare  le  col  utérin  de  l’anneau  vulvaire.  D’une  manière  générale, 
pour  mesurer  , les  cavités  et  les  conduits  du  corps  humain,  il  faut  recourir 
aux  sondes.  Ces  dernières  sont  constituées  par  des  tiges  plus  ou  moins 
flexibles  dont  on  a  gradué  les  diamètres  et  la  longueur  ;  la  connaissance 
de  la  capacité  de  la  cavité  utérine  nécessite  l’emploi  de  l’hystéromètre  ou 
sonde  utérine  ;  pour  calculer  la  profondeur  et  les  diamètres  d’un  rétré¬ 
cissement  de  l’œsophage  on  se  sert,  soit  d’une  sonde  en  gomme  élastique, 
soit  d’une  sonde  en  baleine  à  l’extrémité  de  laquelle  on  visse  des  olives 
d’ivoire  de  dimensions  variables,  mais  bien  déterminées.  Pour  mesurer, 
le  calibre  d’un  rétrécissement  du  rectum  on  emploie  une  grosse  canule 
graduée;  enfin  la  graduation  exacte  des  bougies  à  la  filière  millimétrique 
de  Charrière,  a  permis  de  préciser  le  siège  et  le  degré  des  rétrécissements 
de  l’urèthre. 

Lorsqu’on  pratique  la  mensuration  du  périmètre  ou  des  diamètres  d’une 
partie,  il  est  indispensable  d’user  de  quelques  précautions,  si  l’on  veut 
obtenir  des  résultats  d’une  valeur  réelle. 

En  premier  lieu,  et  quel  que  soit  l’instrument  employé,  il  faut  d’abord 
avoir  soin  d’exercer  une  compression  toujours  égale,  si  l’on  ne  veut  pas  s’ex¬ 
poser  à  des  variations  qui  sont  dues  au  tassement  des  parties  molles  ;  en 
second  lieu,  la  partie  mesurée  doit  être  placée  dans  une  position  identique 
lors  de  chaque  mensuration  :  la  position  préférée  sera  celle  qui  corres¬ 
pondra  au  plus  grand  relâchement  musculaire,  qui  sera  la  plus  facile  à 
garder  pour  le  malade  et  la  plus  commode  pour  la  manœuvre  opératoire  ; 
pour  mesurer  la  tête  ou  le  thorax,  le  malade  sera  debout  ou  assis  ;  s’il  s’agit 
de  l’ahdomeh  ou  des  membres,  il  sera  placé  dans  la  position  horizontale  ; — 
troisièmement,  enfin,  les  moyens  de  mensuration  ne  varieront  ■  pas  et 
seront  appliqués  exactement  sur  le  môme  point,  à  la  même  hauteur  ;  pour 
observer  cette  précaution  il  est  nécessaire  de  prendre  des  points  de  repère 
fixes,  tels  que  le  mamelon  pour  la  poitrine,  l’ombilic  pour  l’abdomen,  les 
épines  iliaques  antérieures. et  supérieures  dans,  la  recherche  de  la  lon¬ 
gueur  des  membres  inférieurs;  il  est  même  souvent  utile  de  tracer  sur  la 
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peau  du  sujet,  avec  la  plume  ou  le  crayon  de  nitrate  d’argent,  un  trait 
qui  précise  le  point  où  l’on  a  opéré.  Il  est  presque  superflu  d’ajouter  qu’on 
emploiera  toujours  le  même  instrument  ;  cette  remarque  s’applique  sur¬ 
tout  au  ruban  métrique,  qui  est  susceptible  d’une  certaine  élongation  par 
l’usage  prolongé. 

Dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  le  médecin  mesure  comparativement 
deux  parties  symétriques  du  corps,  comme  les  deux  côtés  de  la  poitrine, 
les  deux  mernlores  supérieurs  ou  inférieurs,  et  de  la  compai-aison  des  me¬ 
sures  obtenues  il  tire  des  données  pour  le  diagnostic.  S’il  ne  veut  pas  être 
induit  en  erreur,  il  ne  doit  pas  oublier  qu’à  l’état  normal  ou  par  suite 
d’une  conformation  particulière  de  l’individu,  une  des  parties  peut  être 
plus  volumineuse  que  sa  congénère,  sans  que  cette  différence  puisse  être 
attribuée  à  un  état  pathologique  ;  c’est  ainsi  que  le  côté  droit  du  thorax  a 
un  périmètre  un  peu  supérieur  à  celui  du  côté  gauche,  c’est  ainsi  qu’un 
des  membres  peut  l’emporter  par  suite  d’une  activité  musculaire  plus 
grande  résultant  de  la  profession. 

Ce  n’est  pas  ici  le  lieu  de  décrire  la  manière  de  pratiquer  la  mensura¬ 
tion  des  diverses  parties  du  corps,  le  lecteur  trouvera  dans  des  articles 
spéciaux  pour  chacune  d’elle  toutes  les  indications  inhérentes  au  sujet. 

La  mensuration  est  un  procédé  d’examen  dont  la  valeur  diagnostique 
est  des  plus  variables,  suivant  le  lieu  de  son  application  et  le  but  que  l’on 
se  propose.  Appliquée  à  la  tête,  elle  n’est  utile  que  dans  les  recherches 
d’anthropologie  et  pour  constater  les  variations  de  volume  du  crâne  dans 
quelques  cas  d’hydrocéphalie;  appliquée  à  la  poitrine,  elle  rend  de  réels 
services  pour  suivre  la  marche  des  épanchements  pleuraux  {voy.  Pledrésie), 
elle  peut  être  aussi  de  quelque  utilité  pour  le  diagnostic  de  la  phthisie 
pulmonaire  (II.  Gintrac);  la  mensuration  de  l’ahdomen  permet,  dans  une 
certaine  mesure,  de  constater  l’augmentation  ou  la  diminution  des  épan¬ 
chements  intra-péritonéaux,  mais  il  ne  faut  pas  oublier  qu’une  paidie  du 
périmètre  'dépend  de  la  distension  des  intestins  par  les  gaz,  et  que  le  degré 
de  cette  distension  est  extrêmement  variable.  Chacun  connaît  tout  le  parti 
que  les  accouchèurs  retirent  de  la  pelvimétrie,  pour  le  diagnostic  des 
rétrécissements  du  bassin,  et  les  gynécologues  de  l’hystérométrie  pour 
celui  des  maladies  de  l’utérus.  Rappelons  enfin  qu’en  chirurgie  la  déter¬ 
mination  exacte  de  la  longueur  des  membres  est  souvent  le  meilleur 
moyen  de  différencier  une  fracture  d’une  luxation,  et  que  sans  l’emploi 
des  sondes  graduées  la  connaissance  des  maladies  de  l’urèthre  et  de  l’œso¬ 
phage  serait  des  plus  imparfaites. 

Voyez  les  divers  Iraités  de  pathologie  générale,  consultez  en  outre  :  ' 

AYoïtLEz,  Recherches  pratiques  sur  1  inspeclion  el  la  nieiisuralion  de  la  poitrine.  Paris,  1858.  — 
Recherches  cliniques  sur  l’emploi  d’un  nouveau  procédé  de  mensuration  dans  la  pleurésie 
{Recueil  des  trav.  de  la  Soc.  mcd.  d’observ..  1857-58).  —  Dict.  de  diagnostic  médical,  1870. 
—  Nouveau  moyen  de  mensuration  de  la  poilrine  {Bull,  de  l’Âcad.  de  méd.,  1870,  p.  858, 
t.  XXV).  —  Traité  clinique  di's  maladies  des  voies  respiratoires.  Pans,  1872. 

CiXTRAC  (Henri),  Recherches  sur  les  dimensions  de  la  poitrine  dans  leurs  rapports  avec  la  tuber¬ 
culisation  pulmonaire  {Bulletin  de  l’Acad.  de  méd.,  1862,  t.  XXVII). 

Focbmestis,  Études  précises  sur  les  déformations  de  la  poilrine.  Thèse  de  Paris,  1874. 

A.  Rigal. 
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MJENITHE  {Mentha  L.).  — •  Genre  de  plantes  de  la  famille  des  Labiées, 
dont  les  espèces  nombreuses  et  très-voisines  les  unes  des  autres  semblent 
souvent  se  confondre  dans  des  variétés  sous  l’influence  soit  de  l’hybridité, 
soit  de  l’habitat. 

Histoire  natürelle.  —  Le  genre  Mentha,  nettement  circonscrit,  offre  les 
caractères  suivants  :  plantes  à  feuilles  opposées  comme  toutes  les  labiées, 
herbacées,  vivaces,  très-odorantes;  fleurs  petites,  rougeâtres,  en  épis  ou 
cymes  très-denses  ;  calice  campanulé  ou  tubuleux,  quinquidenté,  à  peine 
bilabié;  corolle  quadrifide  presque  régulière,  sauf  la  division  supérieure 
un  peu  élargie,  presque  entière  ou  émarginée  ;  4  étamines  égales,  dres¬ 
sées,  séparées  ;  filets  glabres  ;  anthères  à  2  loges  parallèles  ;  fruit  :  4  akènes 
secs  et  lisses. 

La  Menthe  poivrée  (Mentha  piperita  L.),  qui  est  l’espèce  vraiment  offici¬ 
nale  du  genre,  est  probablement  originaire  de  l’Europe  septentrionale  ;  cul¬ 
tivée  dans  le  monde  entier,  elle  s’affranchit 
souvent  des  soins  de  l’homme  et  paraît  alors 
.spontanée.  Elle  offre  les  caractères  suivants  :  tige 
ascendante  de  0“,50  à  0'“,65  de  hauteur,  rou¬ 
geâtre  ;  feuilles  pétiolées,  d’un  vert  foncé,  ovales 
oblongues  aiguës,  à  bords  dentés  en  scie,  gla¬ 
bres ,  quelquefois  presque  velues;  feuilles 
florales  lancéolées  en  alêne,  plus  courtes  que  les 
fleurs  ;  fleurs  en  épis  courts,  obtus,  interrompus 
à  la  base:  étamines  toujours  incluses  (fig.  13). 

La  Menthe  sylvestre  ou  sauvage  (Mentha  syl- 
vestris  L.),  très-commune;  tiges  dressées,  de 
0“,40  à  0“',80  de  hauteur,  pubescentes,  presque 
cotonneuses  ;  feuilles  presque  sessilcs,  ovales 
lancéolées  ou  oblongues,  pubescentes  en  des- 
.  ,  sus,  cotonneuses  en  dessous  ;  fleurs  rosées  ou 
Frt.  Ia.  —  Meni  le  poiMee.  Jjiajjgjjgg  gj,  ^pis  cylindriques,  denses,  entremê¬ 
lées  de  bractées  linéaires  subulées.  On  en  cultive,  sous  le  nom  de 
menthe  rouge  (Mentha  rubra),  une  belle  variété  très-aromatique,  tout  à  fait 
glabre. 

Nous  nous  bornerons  à  citer  les  principales  espèces  ou  variétés  rusti¬ 
ques  et  très-communes,  qui  peuvent  être  recueillies  comme  succédanées  de 
la  Menthe  poivrée  ;  ce  sont  :  la  Menthe  à  feuilles  rondes  (Mentha  rotundi- 
folia),  vulgairement  appelée  menthastre,  menthe  simple,  menthe  de  cime¬ 
tière  ;  la  Menthe  verte,  Mentha  viridis  ;  la  Menthe  aquatique,  Mentha  aqua- 
tica  ;  la  Menthe  des  champs,  Mentha  arvensis,  à  laquelle  de  Candolle  rat¬ 
tache  les  espèces  Mentha  sativa,  Mentha  gentilis,  cultivées  dans  les  jardins 
sous  le  nom  vulgaire  de  Baume  de  jardin  ou  de  Menthe-baume,  et  quelque¬ 
fois  employées  comme  condiment. 

Parmi  ces  espèces  ou  variétés,  dont  nous  abrégeons  la  liste,  un  certain 
nombre  présentent  une  modification  particulière  des  feuilles  :  leurs  bords 
se  gondolent  et  se  crispent  en  ondulations,  et  leur  dentelures  marginales 


MENTHE.  — COMPOSITION.  —  action  physiologique.  543 

s’allongent,  les  glandes  sécrétoires  de  l’huile  essentielle  se  multiplent  et 
la  plante  change  d’aspect  en  même  temps  qu’elle  devient  plus  aroma¬ 
tique. 

Les  anciens  botanistes  avaient  érigé  en  caractères  spécifiques  ces  modi¬ 
fications  accidentelles,  d’où  la  Menthe  crépue  (Mentha  crispa  L.)  et  ses  va¬ 
riétés,  que  les  recherches,  trop  rarement  simplificatrices  des  botanistes  njo- 
dernes,  ont  heureusement  rattachées  aux  espèces,  et  aux  variétés  non  crépues 
ou  normales  que  nous  venons  d’énumérer. 

LePouliot  vulgaire  ou  Menthepouliot,  {Pulegiumvulgare),  dont  quelques 
botanistes  ont  fait  un  genre  séparé,  se  distingue  des  menthes  par  le  calice 
bilabié  et  à  gorge  velue. 

La  Menthe  poivrée  est  l’une  des  labiées  les  plus  aromatiques  ;  elle  est 
préférée  à  toutes  ses  congénères  à  cause  de  l’excellence  de  son  parfum, 
c’est-à-dire  à  cause  de  la  qualité  particulièrement  agréable  de  l’huile  es¬ 
sentielle  qu’elle  fournit.  €e  parfum  de  la  menthe  poivrée,  délicat,  fin. 
quoique  pénétrant  et  tenace,  se  retrouve  dans  les  autres  espèces  de  men¬ 
thes,  mais  altéré  plus  ou  moins  comme  par  un  mélange  de  camphre  et 
de  térébenthine. 

Composition.  —  Les  principes  constituants  de  la  menthe  sont  les  sui¬ 
vants  ;  huile  essentielle,,  résine,  chlorophylle,  substance  amère,  tannin, 
cellulose. 

L’huile  essentielle  doit  être  considérée  comme  le  principe  actif  de  la 
menthe  ;  mais  lorsqu’on  emploie  la  plante  entière,  il  faut  tenir  compte  de 
la  substance  amère  et  du  tannin  qui  jouent  le  rôle  d’adjuvants  ou  de  cor¬ 
rectifs  toniques  et  astringents. 

Action  physiologique.  —  L’odeur  de  la  menthe  est  sui  generis,  péné¬ 
trante,  très-agréable  ;  la  saveur,  d’abord  chaude,  camphrée  et  presque 
poivrée,  est  suivie  d’une  sensation  toute  particulière  de  fraîcheur  augmen¬ 
tée  par  le  passage  de  l’air  sur  la  muqueuse  buccale;  cette  sensation  s’ac¬ 
compagne  d’un  certain  degré  d’anesthésie,  mais  elle  est  peu  durable,  car 
l’afflux  des  liquides  salivaires  dissout  et  entraîne  bientôt  l’essence  qui  l’a 
provoquée.  Aucune  substance  ne  produit,  au  même  degré  que  l’essence  de 
menthe,  cette  succession  singulière  de  sensations  opposées. 

Introduite  dans  l’estomac,  l’essence  de  menthe  produit  tout  d’abord  une 
vive  excitation  qui  se  généralise  par  sympathie,  et  se  confirme  après  l’absorp¬ 
tion.  De  là  primitivement  l’augmentation  des  mouvements  péristaltiques, 
l’expulsion  des  gaz  intestinaux  {Mentha  ructatrix),  puis  l’accélération  de  la 
circulation,  l’élévation  de  la  température  organique,  enfin  la  stimulation 
de  toutes  les  fonctions  et  en  particulier  de  la  digestion.  L’action  secondaire 
résulte  du  passage  de  l’essence  à  travers  les  voies  d’élimination  ;  la  diu¬ 
rèse  et  la  transpiration  cutanée  sont  augmentées  en  même  temps  que,  par 
suite  d’une  action  particulière  sur  les  glandes  et  sur  les  épithéliums,  les 
sécrétions  muqueuses  diminuent.  La  sécrétion  du  lait  est  également  dimi¬ 
nuée  par  la  menthe  selon  l’observation  de  Dioscoride,  renouvelée  par  Linné 
et  par  Desbois  (de  Rochefort). 

.  Il  faut  encore  tenir  compte  d’un  autre  effet  qui  n’est  pas  sans  importance  ; 
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la  menthe,  en  raison  de  l’huile  essentielle  qu’elle  contient,  est  réellement 
antiseptique  :  elle  prévient  ou  arrête  les  fermentations,  elle  tue  les  orga¬ 
nismes  inférieurs,  en  même  temps  qu’elle  substitue  son  odeur  agréable  à 
celle  des  matières  organiques  en  décomposition.  Les  anciens  attribuaient  à 
la  menthe  pouliot,  dont  le  nom  latin  imleium  ou  pulegium  semble  venir  de 
imhæ,  puce,  insecte,  la  propriété  de  détruire  la  vermine  ;  mais  cette  pro¬ 
priété  commune  aux  plantes  fortement  aromatiques,  appartient  réellement 
à  toutes  les  espèces  de  menthe. 

Thérapeutique.  —  L’action  physiologique  de  la  menthe  rend  parfaite¬ 
ment  compte  de  son  rôle  thérapeutique.  Gubler  fait  remarquer  avec  rai¬ 
son  que  cette  plante  douée  de  propriétés  actives  n’est  affectée  qu’à  des  usa¬ 
ges  rationnels. 

Elle  est  fréquemment  employée  comme  stomachique,  carminative,  antié¬ 
métique  et  antidiarrhéique,  mais  exclusivement  dans  les  alfections  asthé¬ 
niques. 

On  l’a  recommandée  en  infusions  théiformes  contre  la  diarrhée  dite  pré¬ 
monitoire  et  contre  la  cholérine. 

En  qualité  de  stimulant  névrosthénique  ou  antispasmodique,  la  menthe 
est  particulièrement  utile  dans  les  gastralgies,  les  entéralgies,  les  tjmpa- 
nites.  Elle  peut  être  utile  pour  arrêter  le  hoquet.  Barthez  la  prescrivait 
avec  l’éther  pour  combattre  la  gastrodynie  des  goutteux.  Elle  trouve  en¬ 
core  son  emploi  dans  le  traitement  des  dyspepsies  et  des  douleurs  plus 
ou  moins  imaginaires  de  l’hypocondrie. 

La  menthe  répond  à  certaines  indications  des  affections  respiratoires  : 
d'abord,  en  qualité  de  stimulant  névrosthénique,  elle  peut  être  utile  pour 
combattre  la  dyspnée  nerveuse  ;  ensuite,  en  qualité  de  modificateur  des 
muqueuses,  elle  agit  efficacement  contre  le  catarrhe  bronchique  chez  les 
sujets  apathiques,  les  vieillards  débilités. 

Elle  fait  la  base  des  potions  stimulantes  antispasmodiques  qu’on  admi¬ 
nistre  pour  ranimer  la  circulation  et  pour  régulariser  les  fonctions  ner¬ 
veuses  à  la  suite  des  émotions  morales  dépressives,  à  la  suite  des  hémor¬ 
rhagies,  des  traumatismes,  des  fatigues  excessives;  elle  réveille  les  sujets 
tombés  en  syncope  par  l’effet  de  la  terreur  ou  de  la  colère.  Duval  recom¬ 
mande  en  pareils  cas  de  frictionner  les  gencives  avec  un  peu  d’essence  de 
menthe,  et  Cazin  administre  la  même  essence  à  la  dose  de  trois  ou  quatre 
gouttes  sur  un  morceau  de  sucre. 

La  double  propriété  qu’elle  possède  de  régulariser  les  fonctions  ner¬ 
veuses  et  d’entraver  les  fermentations  justifie  l’emploi  de  la  menthe  dans 
les  affections  ataxiques  et  typhiques.  En  qualité  de  stimulant  général,  en 
infusion  chaude  prise  à  grandes  doses,  elle  produit  aisément  la  diapho- 
rèse  et  offre,  par  conséquent,  une  ressource  pour  combattre  le  redoutable 
symptôme  de  l’algidité  dans  les  cas  de  choléra  confirmé  ou  de  fièvre  per¬ 
nicieuse. 

On  l’a  rangée  parmi  les  médicaments  emménagogues;  mais  c’est  en  qua¬ 
lité  de  stomachique  rétablissant  les  digestions,  c’est-à-dire  de  toniquere- 
constituant  ou  d’antispasmodique  régularisant  l’action  nerveuse,  qu’on 
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peut  l'invoquer  dans  le  but  de  rappeler  le  flux  menstruel  ;  elle  est  en  réa¬ 
lité  dépourvue  de  toute  action  spéciale  sur  l’utérus  et  ses  annexes. 

Delioux  de  Savignac  insiste  sur  l’action  spécifique  de  l'essence  de  menthe 
contre  l’élément  douleur  des  affections  névralgiques,  contre  la  migraine. 
Cette  action  particulière  annoncée  par  Pline  et  utilisée  par  les  médecins 
chinois,  Delioux  de  Savignac  la  confirme  par  les  faits  de  sa  pratique  ;  elle 
se  manifeste  à  la  suite  d’onctions  pratiquées  loco  dolenti  au  moyen  de 
l’essence  pure,  comme  à  la  suite  de  l’ingestion  des  potions  menthées.  Nous 
sommes  très-porté  à  croire  que  l’action  locale  antalgique  de  l’essence  de 
menthe  se  rattache,  comme  celle  des  liniments  chloroformés,  à  une  ré¬ 
vulsion  déterminée  par  un  liquide  irritant,  dont  les  effets  se  trouvent  fa¬ 
vorisés  ou  complétés  par  l’inhalation  prolongée  et  inaperçue  de  vapeurs 
antispasmodiques.  Quant  à  l’action  générale,  elle  s’explique  suffisamment 
sans  qu’il  faille  admettre  le  mystère  d’une  spécificité. 

L’infusion  de  menthe  peut  être  conseillée  aux  nourrices  pour  faire  pas¬ 
ser  leur  lait  ;  elle  agit  comme  le  camphre,  mais  elle  ne  dispenserait  ja¬ 
mais  de  la  diète  et  des  dérivatifs  intestinaux. 

Une  pincée  de  feuilles  sèches  de  menthe  ajoutée  à  l'infusion  de  mousse 
de  Corse,  est,  selon  Cazin,  un  excellent  adjuvant-eorrectif  de  ce  vermifuge 
populaire. 

Une  infusion  très-chargée  de  feuilles  de  menthe  était  employée  avec  suc¬ 
cès  par  Astier  pour  le  traitement  delà  gale.  Il  n’est  peut-être  pas  inutile 
de  rappeler  ce  fait,  dont  la  médecine  des  indigents  pourrait  tirer  parti. 

Modes  d'administration  et  doses.  — La  menthe  s’administre  en  boisson 
préparée  par  infusion  ;  5  grammes  de  feuilles  sèches  (Codex)  ou  25  gram¬ 
mes  de  feuilles  fraîches  pour  1,000  d’eau  bouillante;  c’est  la  Tisane  de 
menthe,  qu’on  peut  édulcorer  avec  le  sucre  ou  avec  le  sirop  de  menthe. 

La  pharmacopée  de  Londres  prescrit  une  boisson  beaucoup  plus  active 
sous  le  nom  de  Tisane  de  menthe  composée. 


Feuilles  de  menthe  poivrée  sèches .  8  gran, 

Eau  bouillante . .  250  — 

Laissez  infuser  pendant  un  quart  d'heure  ;  passez  ;  ajoutez  : 

-Alcoolé  de  cardamome  composé .  15  — 


VHijdrolat  de  menthe  ou  Eau  distillée  de  menthe  se  prépare  en  distillant 
au  bain-marie  une  partie  de  feuilles  fraîches  cueillies  au  moment  de  la 
floraison,  avec  trois  parties  d’eau  commune  jusqu’à  ce  qu’il  cesse  de  pas¬ 
ser  de  l’huile  essentielle  avec  l’eau  distillée  (Codex).  Cet  hydrolat  très- 
aromatique  est  souvent  prescrit  à  la  dose  de  50  à  90  grammes  dans  les  po¬ 
tions  cordiales  ou  antispasmodiques. 

L’Essence  ou  V Huile  volatile  de  menthe  obtenue  en  même  temps  que  l’iiy- 
drolat,  qu’elle  surnage  dans  le  récipient  florentin,  doit  être  filtrée  si  elle 
est  trouble  (Codex).  Le  rendement  varie,  elestde  0",!  87  à  0", 247  d’essence 
pour  100  kilogr.  déplanté  fraîche,  et  de  0\749  à  0‘‘,99C  pour  100  kilogr. 
de  plante  sèche  d’après  Piesse.  L.  Roze,  qui  a  introduit  en  France  avec  suc¬ 
cès  la  culture  en  grand  de  la  menthe  poivrée  en  vue  de  la  fabrication  de 
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l’essence,  accuse  un  rendement  un  peu  moindre.  Il  est  démontré  que  la 
supériorité  de  l’essence  de  menthe  anglaise  est  due  au  choix  de  l’espèce 
cultivée,  qui  doit  être  la  menthe  poivrée  à  l’exclusion  de  toutes  les  espèces 
ou  variétés  voisines. 

Pour  éviter  l’apport  accidentel  du  pollen  étranger,  d’où  la  dégénéres¬ 
cence  par  hybridité  de  l’espèce  officinale,  il  est  même  nécessaire  de  dé¬ 
truire  soigneusement  les  espèces  ou  les  variétés  sauvages  aux  environs 
des  cultures  ;  moyennant  ces  précautions,  l’essence  obtenue  en  France  ne 
le  cède  en  rien  à  la  meilleure  essence  anglaise  {voy.  Huiles  volatiles, 
t.XYII,p.  792). 

L’essence  de  menthe  est  employée  à  la  dose  de  1  a  12  gouttes  sur  du 
sucre  ou  en  potion.  Le  formulaire  des  hôpitaux  militaires  remplace  éco¬ 
nomiquement  l’hydrolat  de  menthe  par  un  hydrolé  ou  solution  aqueuse 
d’essence  ainsi  préparée  ; 


Essence  de  menthe . 1  gram. 

Sucre  . . 5  — 

AlcooU  60»  centcs . 5  — 

Eau  commune . 1000  — 


Triturez  dans  un  mortier  de  verre  le  sucre  et  l’huile  volatile  ;  ajou¬ 
tez  en  continuant  la  trituration  l’alcool,  puis  l’eau. 

Cet  hydrolé  est  le  véhicule  de  la  potion  antispasmodique  des  hôpitaux 
militaires. 

Pour  éviter  le  transport  inutile  et  encombrant  de  l’eau,  on  pourrait  em¬ 
ployer  une  solution  d’essence  de  menthe,  1,  dans  l’alcool  à  90°  cent.,  10, 
dont20gouttes  représenteraient  la  quantité  d’essence  contenue  dans  100  gr. 
d’hydrolé  ;  ou  mieux  encore,  on  pourrait  proposer  pour  les  approvisionne¬ 
ments  de  guerre  la  Potion  antispasmodique  sans  eau ,  proposée  par  Hermant . 

’  Essence  de  menthe.  .  .' . .' .  1  gram. 

Alcool  à  80»  centés .  6  — 

Laudanum  de  Sydenham . . .  10  — 

Ether  sulfurique .  50  — 

10  goultes  de  ce  mélange  ajoutées  à  une  cuillerée  à  bouche  d’eau 
représentent  l.ô  grammes  de  potion  antispasmodique. 

L’AJeoolat  de  menthe  poivrée.  Esprit  de  menthe,  préparé  par  la  distilla¬ 
tion  de  l’alcool  à  80°,6,  sur  feuilles  fraîches  de  mentlie,  2,  humectées 
de  leur  poids  d’hydrolat  de  menthe,  pour  obtenir  5  de  produit  alcoolique 
(Codex),  est  un  stimulant  énergique  qu’on  administre  en  potion  à  la  dose 
de  8  à  30  grammes. 

L’Essence  de  menthe  anglaise  (Essence  of  pippermint)  n’est  qu’une  dis¬ 
solution  d’essence  de  menthe  15,  dans  l’alcool  à  56°,  colorée  par  des 
feuilles  fraîches  d’épinard. 

Le  Sirop  de  menthe  du  Codex  est  préparé  par  la  dissolution  à  froid  du 
sucre  blanc,  950  dans  l’hydrolat  de  menthe,  500. 

Eniinles Pastilles  de  menthe,  la  plus  usitée  des  préparations  menlhées, 
contiennent  1  /200  d’essence  ;  elles  sont  administrées  à  la  dose  de  1  à  20,  et 
Ics.lahlcttes,  qui  contiennent  le  double  d’essence,  à  une  dose  moitié  moindre. 
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MÉWYAJXTHE.  —  Minyanthe  serait  le  nom  véritable  et  devrait 
être  préféré.  Le  mot  Ményanthe,  Menyanthes  tnfoliata,  est  générale¬ 
ment  adopté,  d’après  Linné  qui  le  prit  du  grec  p.-/;v'jav6c!:,  mis  par  erreur 
dans  les  anciennes  éditions  de  Nicandre,  au  lieu  de  p.tvuavOéc,  de  p.tvuéç, 
petit  et  à'v6sç,  fleur  (Littré  et  Robin).  Trifolium  palustre,  T.  fîbrinum, 
de  fiber,  castor,  parce  qu’on  croyait  que  cet  animal  se  nourrissait  de  sa 
racine  ;  Trèfle  d’eau,  T.  aquatique,  T.  des  marais.  Fam.  des  Gentia- 

KÉES. 

Histoire  hatürelle.  —  Le  ményanthe  est  une  plante  vivace  de  nos 
climats,  qui  habite  les  terrains  marécageux,  les  prairies  humides.  Sa  tige 
est  un  |rhizome  rampant,  assez  épais,  cylindrique,  présentant  de  distance 
en  distance  des  cicatrices  annulaires  laissées  par  la  chute  des  anciennes 
feuilles,  donnant  naissance  par  sa  face  inférieure  à  des  racines  adventives, 
et  portant,  au  bout  de  longs  pétioles  engainants  à  leur  base,  des  feuilles 
composées  de  trois  folioles  ovales,  glabres  et  d’un  beau  vert  foncé.  Les 
fleurs  (mai-juin)  sont  disposées  en  panicule  au  sommet  d’un  long  pédon¬ 
cule  axillaire.  Calice  gamosépale,  à  5  lobes.  Corolle  d’un  blanc  rosé, 
infundibuliforme,  quinquilobée,  garnie  intérieurement  de  poils  déliés. 
5  étamines.  1  style  allongé.  Le  fruit  est  une  capsule  uniloculaire,  à  deux 
valves,  et  contenant  des  graines  ovoïdes,  un  peu  comprimées,  luisantes. 

Co.MPOsmoN.  —  Trommsdorff,  qui  a  analysé  le  ményanthe,  y  a  trouvé, 
sur  100  parties,  75  parties  d’eau  et  25  de  matières  solides,  savoir  ; 
une  fécule,  abondante  surtout  dans  les  rhizomes,  de  l’albumine  végétale, 
une  résine  verte,  de  l’acide  malique,  de  l’acétate  de  potasse,  une  gomme 
brune  et  un  extractif  amer,  auquel  cette  plante  doit  ses  propriétés  médi¬ 
cinales.- Nativelle,  en  1858,  en  a  extrait  un  principe  qu’il  n’a  d’abord 
obtenu  qu’assez  impur,  mais  que  depuis  il  a  pu  préparer  cristallisé,  et  au¬ 
quel  il  a  donné  le  nom  de  Ményanthine. 

Parties  usitées.  —  Les  feuilles. 

Propriétés  et  usages.  —  Les  feuilles  de  ményanthe  ont  une  odeur  faible, 
désagréable;  leur  saveur  est  d’une  amertume  extrême,  qui  a  quelque 
chose  de  nauséeux.  Cette  plante,  par  ses  propriétés,  se  rapproche  beau¬ 
coup  de  la  gentiane;  comme  elle,  c’est  un  tonique  amer,  non  astringent. 
On  l’emploie  dans  l’anémie,  le  scorbut,  la  scrofule,  les  affections  herpé¬ 
tiques;  on  l’a  vantée  contre  les  fièvres  intermittentes,  et  si  elle  est  impuis¬ 
sante  à  en  réprimer  les  accès,  elle  serait  certainement  avantageuse  pour 
combattre  l’état  eachectique  qui  les  accompagne  et  qui  les  suit.  A  l’exté¬ 
rieur,  on  s’en  est  servi  pour  divers  usages,  entre  autres  pour  le  pansement 
des  ulcères  sordides. 

Sa  fécule,  d’après  Linné,  est  utilisée  en  Laponie  comme  substance  ali¬ 
mentaire,  et  il  paraît  que  ses  feuilles  sont  employées  en  Suède,  en  Silésie, 
pour  remplacer  le  houblon  dans  la  fabrication  de  la  bière. 
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Doses  et  mode  d’administratiOjX.  —  On  administre  le  ményanthe  sous 
forme  à' infusion,  10  grammes  pour  1000  d’eau;  —  de  poudre  ou  d’ea;- 
trait,  à  la  dose  de  1  à  4  grammes  ;  —  de  suc,  qu’on  obtient  par  expres¬ 
sion,  à  celle  de  15  à  60  grammes;  ces  quantités  peuvent  être  dépassées 
sans  inconvénients.  Le  ményanthe  entre  dans  la  composition  du  sirop  an¬ 
tiscorbutique.  A.  Gauchet. 

MÊPHITISIUE.  —  On  appelle  méphitisme  l’altération  de  l’air  par 
des  gaz  ou  des  effluves  capables  d’exercer  sur  l’organisme  une  action  no¬ 
cive  immédiate  et,  le  plus  souvent,  de  nature  asphyxiante.  11  importe  de 
ne  pas  le  confondre  avec  l’infection  de  l’atmosphère  par  des  miasmes  qui 
donnent  lieu,  plus  ou  moins  rapidement,  au  développement  de  maladies 
infectieuses.  Quelques  exemples  suffiront  à  montrer  combien  cette  dis¬ 
tinction  est  légitime  et  nécessaire. 

Des  ouvriers  pénètrent,  sans  précautions  suffisantes,  dans  une  fosse  d’ai-  ■ 
sauces,  un  égout  ou  un  puits  infectés,  et  impiédiatement  ils  sont  pris  de 
suffocation,  ils  tombent  privés  de  connaissance  et  ils  succombent  au  bout 
de  quelques  instants  ou  de  quelques  heures  ;  l’accumulation  d’un  grand 
nombre  d’hommes  dans  un  milieu  confiné,  les  émanations  provenant  d’une 
fosse  ouverte  pour  une  exhumation  peuvent  donner  lieu  aux  mêmes  acci¬ 
dents  :  c’est  là  le  méphitisme  dans  sa  forme  la  mieux  caractérisée. 

Mais  les  mômes  foyers  d’infection  peuvent  donner  naissance  à  des 
effluves  qui  exercent  sur  l’organisme  une  tout  autre  influence  ;  c’est  ainsi 
que  l’on  a  vu  survenir,  dans  une  maison  où  une  fosse  d’aisances  était  restée 
ouverte  pendant  plusieurs  jours,  une  épidémie  typhoïde;  que  des  individus 
ont  été  atteints  de  typhus  après  avoir  été  enfermés  en  trop  grand  nombre 
dans  un  espace  confiné  ;  que  d’autres  ont  été  pris  de  diarrhée  ou  d’em¬ 
barras  gastrique  après  avoir  respiré  un  air  chargé  d’émanations  putrides. 
Ces  accidents  diffèrent  de  ceux  qui  appartiennent  au  méphitisme  par  leur 
apparition,  qui  peut  être  rapide,  mais  non  instantanée,  par  leur  forme 
symptomatique,  et  sans  doute  aussi  par  leur  pathogénie  :  ceux-ci,  en  effet, 
peuvent  être  rapportés  à  une  action  directe  de  l’air  vicié  sur  l’une  des 
grandes  fonctions,  soit  que,  trop  pauvre  en  oxygène,  il  cause  l’asphyxie, 
soit  qu’il  agisse  à  la  manière  d’un  poison  sur  le  sang  ou  le  système  ner¬ 
veux;  ceux-là,  au  contraire,  constituent  de  véritables  maladies,  dont  le  dé¬ 
veloppement  suppose  nécessairement  l’intervention  active  de  l’organisme. 
Léon  Colin  insiste  snr  ce  donble  mode  d’action  des  foyers  putrides,  et  il 
cherche  à  l’expliquer  en  admettant  que  ces  foyers  donnent  naissance  à 
deux  ordres  de  produits  tout  à  fait  diiférents  ;  «  Dans  les  effluves  des  ma¬ 
rais,  dit-il,  dans  les  exhalaisons  de  l’homme  et  des  animaux  sains  ou  ma¬ 
lades,  dans  les  émanations  putrides  des  voiries,  des  égouts,  des  fosses  d’ai¬ 
sances,  il  y  a  deux  choses  :  1“  des  gaz  délétères  qui  constituent  le  méphi¬ 
tisme,  dont  les  symptômes  asphyxiques  sont  le  principal  résultat  ;  2°  des 
produits  bien  moins  connus...  ce  sont  les  miasmes  qui,  eux,  ont  pour  ré¬ 
sultat  la  maladie  infectieuse.  » 

Nous  ne  saurions  adliérer  à  cette  proposition  dans  les  termes  généraux 
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.  où  elle  est  conçue.  Il  est  vrai  que,  dans  certains  cas,  l’action  nocive  du 
•  méphitisme  paraît  être  due  exclusivement  à  l’altération  de  l’air  par  des 
.  gaz  bien  déterminés  ;  c’est  ainsi  que  le  méphitisme  des  mines  reconnaît  le 
plus  souvent  pour  cause  l’afflux  d’une  quantité  considérable  d’acide  car¬ 
bonique  ou  d’hydrogène  carboné  ;  c’est  également  le  premier  de  ces  corps 
qui  rend  irrespirable  l’atmosphère  de  certaines  grottes  et  de  certains  sou¬ 
terrains.  Mais,  en  dehors  de  ces  cas  particuliers,  rien  n’autorise  à  attribuer 
.  exclusivement  aux  gaz  les  propriétés  malfaisantes  de  l’air  méphitisé  ;  car 
.  il  semble  presque  toujours  contenir  en  même  temps  des  matières  orga¬ 
niques  auxquelles  on  n’est  pas  en  droit  de  refuser  un  rôle  dans  la  produc¬ 
tion  des  accidents.  On  peut  encore  dire  aujourd’hui,  avec  Fourcroy  et 
Berzélius  :  Dans  beaucoup  de  cas,  les  combinaisons  fétides  auxquelles  les 
émanations  méphitiques  paraissent  devoir  leurs  propriétés  délétères  «  ap¬ 
partiennent  à  un  autre  ordre  de  corps  que  les  produits  connus  de  la  pu¬ 
tréfaction  et  contiennent  une  matière  plus  divisée,  plus  fugace,  qui  échappe 
au  physicien  et  constitue  la  matière  active  de  ces  fluides  dangereux  ». 

On  a  proposé  de  distinguer  deux  variétés  de  méphitisme,  suivant  que  les 
.  émanations  nocives  étaient  simplement  irrespirables,  ou  à  la  fois  irrespi¬ 
rables  et  toxiques.  Cette  division  paraît  rationnelle  au  premier  abord; 
mais,  dans  l’application,  on  se  trouve  immédiatement  arrêté  par  la  diffi¬ 
culté  de  reconnaître  quel  est,  dans  une  circonstance  donnée ,  le  mode 
.  d’action  de  l’air  malfaisant  ;  de  bonnes  observations  pourront  sans  doute 
résoudre  la  question,  car  les  phénomènes  toxiques  diffèrent  des  accidents 
de  l’asphyxie,  mais  ces  bonnes  observations  font  presque  entièrement  dé¬ 
faut  jusqu’ici  ;  nous  ne  possédons  aujourd’hui  qu’un  très-petit  nombre  de 
faits  dans  lesquels  les  troubles  fonctionnels  produits  par  le  méphitisme 
aient  été  bien  étudiés.  Cette  pénurie  de  documents  s’explique  d’elle-même 
par  les  conditions  mêmes  dans  lesquelles  se  produisent  les  accidents,  et 
surtout  par  leur  début  soudain  et  imprévu  et  leur  marche  si  rapide,  que 
trop  souvent  le  médecin  arrive  trop  tard. 

A  l’exemple  de  Raige-Delorme  et  de  Devergie,  nous  étudierons  successi¬ 
vement  les  différentes  catégories  de  causes  qui  peuvent  donner  lieu  au 
méphitisme,  et  nous  essayerons  de  montrér  quels  sont,  dans  chaque  caté- 
:  gorie,  les  caractères  spéciaux  que  présentent  les  accidents,  les  agents  aux- 
.  quels  ils  sont  dus  et  les  moyens  à  l’aide  desquels  on  peut  les  prévenir  ou 
,  en  atténuer  la  gravité. 

Nous  devrions  nous  occuper,  en  premier  lieu,  du  méphitisme  produit 
par  le  confinement  ;  il  offre  cet  intérêt  tout  particulier,  qu’il  doit,  dans 
presque  tous  les  cas,  unir  ses  effets  à  ceux  des  autres  variétés  de  méphi¬ 
tisme,  puisqu’elles  ne  se  produisent  guère  que  dans  ,  des  espaces  clos,  où 
l’air  ne  peut  être  suffisamment  renouvelé.  Mais,  P.  Bert  ayant  traité  com- 
:  plétement  ce  sujet  dans  son  article  Asphyxie  (voy.-ce  mot),  nous  ne  croyons 
pas  devoir  y  revenir:  ici.  Nous  ferons  remarquer  seulement  que  P.  Bert  a 
peut-être  rapporté  trop  exclusivement  à  des  causes  purement  chimiques 
(défaut  d’oxygène,  excès  d’acide  carbonique)  les  accidents  qui  se  sont  pro¬ 
duits  alors  qu’un  grand  nombre  d’individus  étaient  renfermés  dans  un 
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local  trop  petit  et  mal  aéré  ;  il  est  bien  probable  que  les  matières  orga¬ 
niques  éliminées  par  les  voies  respiratoires  avec  la  vapeur  d’eau  ont  eu  leur 
part  dans  la  production  des  troubles  morbides,  et  l’on  est  même  presque 
en  droit  de  l’affirmer,  car  il  semble  bien,  d’après  les  observations  pu¬ 
bliées,  que  ces  troubles  n’ont  pas  été  identiques  à  ceux  de  l’asphyxie. 

Nous  n’insisterons  pas  non  plus,  pour  la  même  raison,  sur  le  méphi¬ 
tisme  produit  par  la  combustion  du  charbon  ou  par  la  présence  d’acide 
carbonique  dans  des  grottes  ou  des  souterrains;  les  accidents  qui  le  ca¬ 
ractérisent  sont  ceux  de  l’asphyxie  par  l’acide  carbonique  ;  ils  ont  été  dé¬ 
crits  dans  ce  dictionnaire  aux  articles  Asphyxie  et  Carbone.  Nous  ne  ferons 
enfin  que  mentionner  le  méphitisme  des  cimetières,  en  rappelant  que 
Tardieu  en  a  fait  l’histoire  dans  son  article  Exhumation  {voy.  ce  mot). 

Nous  prendrons  pour  type  de  notre  description  le  méphitisme  des  fosses 
d’aisances  :  c’est  le  plus  fréquent  et  peut-être  le  mieux  connu. 

Méphitisme  des  fosses  d’aisa-nces.  —  Les  gaz  délétères  et  les  ef¬ 
fluves  organiques  qui  se  développent  dans  les  fosses  d’aisances  donnent  lieu 
encore  aujourd’hui  à  de  nombreux  accidents,  malgré  les  perfectionnements 
considérables  qui  ont  été  introduits  depuis  quelques  années  dans  l’organisa¬ 
tion  du  service  des  vidanges.  A  Paris,  particulièrement,  on  a  remplacé,  dans 
la  mesure  du  possible,  les  fosses  fixes  par  des  tinettes  filtrantes  qui  envoient 
à  l’égout  la  partie  liquide  et  peuvent  être  enlevées  telles  quelles  avec  la 
partie  solide.  Ce  système,  dont  nous  aurons  à  discuter  la  valeur  en  étu¬ 
diant  le  méphitisme  des  égouts,  a  du  moins  l’avantage  de  rendre  les  acci¬ 
dents  beaucoup  plus  rares  ;  mais  il  n’est  applicable  que  dans  les  maisons 
susceptibles  d’être  mises  en  communication  directe  avec  un  égout,  et  c’est 
le  plus  petit  nombre.  Partout  ailleurs,  les  fosses  fixes  sont  encore  en 
usage,  et,  malgré  les  améliorations  apportées  dans  leur  construction  ainsi 
.  que  dans  le  mode  d’extraction  des  vidanges,  elles  constituent  encore  une 
des  causes  les  plus  fréquentes  de  méphitisme. 

La  nature  des  émanations  nuisibles  qui  se  produisent  dans  les  fosses 
d’aisances  n’est  qu’incomplétement  connue  ;  elles  sont  en  grande  partie 
■  constituées  par  des  gaz  dont  les  plus  importants  sont  l’ammoniaque,  qui 
se  trouve  le  plus  habituellement  à  l’état  de  sulfhydrate  d’ammoniaque, 
l’hydrogène  sulfuré  et  l’azote  ;  on  y  a  signalé  aussi  la  présence  d’une  petite 
quantité  d’acide  carbonique  ;  elles  renferment  enfin  une  certaine  propor¬ 
tion  de  ces  matières  organiques  volatiles  qui,  d’après  certains  auteurs, 
seraient  la  principale  cause  des  phénomènes  toxiques.  Dans  des  cas  excep¬ 
tionnels,  l’altération  de  l’air  a  paru  consister  presque  exclusivement  dans 
une  diminution  considérable  de  la  proportion  d’oxygène  qu’il  contient  ré¬ 
gulièrement.  On  a  dit  que  les  émanations  des  fosses  d’aisances  pouvaient 
donner  lien  à  des  accidents  de  nature  diverse  suivant  qu’elles  étaient  sur¬ 
tout  constituées  pàr  l’un  ou  l’autre  des  gaz  que  nous  venons  d’énumérer  ; 
on  a  incriminé  particulièrement  l’hydrogène  sulfuré  et  ses  combinaisons 
avec  l’ammoniaque  ;  les  auteurs  qui  ontadmis  cette  hypothèse  n’ont  invoqué 
à  l’appui  aucun  fait  probant  ;  elle  nous  paraît  difficile  à  soutenir  si  l’on 
considère  que  les  troubles  morbides  observés  en  pareil  cas  ne  semblent 
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pas  être  identiques  à  ceux  qui  caractérisent  rempoisonnement  par  ces 

Certaines  circonstances  paraissent  favoriser  le  développement  des  pro¬ 
duits  toxiques  ;  on  a  cité  l’humidité  du  sol,  les  grandes  pluies  d’été,  les 
grandes  chaleurs,  le  mélange  habituel  d’eaux  ménagères  et  de  débris  végé¬ 
taux  ou  animaux  avec  les  excréments,  et  enfin  le  mauvais  état  des  murs  ; 
mais  ce  ne  sont  jamais  là  que  des  causes  adjuvantes,  et  l’on  peut  dire  sans 
crainte  que,  dans  tous  les  cas,  le  développement  du  méphitisme  est  dû  à 
quelque  vice  dans  l’installation  ou  l’entretien  de  la  fosse,  et  le  plus  sou¬ 
vent  à  l’insuffisance  de  sa  ventilation.  Nous  reviendrons  plus  loin  sur  les 
diverses  conditions  qui  doivent  être  remplies  à  cet  égard. 

Les  accidents  peuvent  arriver  dans  des  circonstances  très-diverses  : 
souvent  ils  se  produisent  au  moment  même  où  on  soulève  la  pierre  qui 
sert  à  l’occlusion  de  la  fosse  ;  d’autres  fois ,  ils  surviennent  quand  on 
perce  la  croûte  qui  s’est  foi'mée  à  la  surface  des  matières  ;  dans  certains 
cas,  une  fosse  ne  donne  lieu  à  aucun  accident  au  moment  où  on  l’ouvre,  et 
quelques  heures  plus  tard  elle  se  remplit  de  vapeurs  méphitiques  ;  on  a  vu 
d’autres  fois  les  accidents  de  suffocation  se  produire  au  moment  où  les  ou¬ 
vriers  attaquaient  ce  qu’on  appelle  le  gratin,  c’est-à-dire  la  couche  infé¬ 
rieure,  durcie,  delà  vidange;  il  n’est  pas  rare  enfin  que  des  phénomènes 
d’intoxication  se  développent  chez  des  individus  travaillant  dans  des  es¬ 
paces  clos  situés  en  dehors  de  la  fosse,  mais  communiquant  avec  elle. 

Le  système  des  fosses  mobiles  ne  met  pas  complètement  à  l’abri  du 
danger.  Si  les  caveaux  dans  lesquels  elles  sont  contenues  sont  mal  venti¬ 
lés  et  mal  entretenus,  il  peut  survenir  de  graves  accidents.  Perrin  en  rap¬ 
porte  un  exemple  très-démonstratif.  Des  appareils  diviseurs,  desservant  des 
latrines  à  l’usage  du  personnel  d’un  lavoir  situé  passage  du  Marché-des- 
Patriarches,  étaient  disposés  dans  un  caveau  mal  aéré;  un  ouvrier  y  étant 
descendu  pour  enlever  les  boîtes  qui  étaient  sous  chute,  on  ne  le  vit  pas 
reparaître,  et  ses  camarades  le  trouvèrent  renversé,  la  tête  appuyée  sur 
l’une  des  boîtes  et  ne  donnant  plus  signe  de  vie. 

Les  troubles  morbides  que  provoquent  les  émanations  méphitiques 
des  fosses  d’aisances  ne  se  présentent  pas  toujours  à  l’observation  sous  une 
forme  identique.  Sans  parler  de  l’affection  connue  sous  le  nom  de  mitte, 
affection  qui  ne  nous  paraît  pas  rentrer  dans  la  catégorie  des  accidents 
produits  par  le  méphitisme  tel  que  nous  l’avons  défini,  il  peut  survenir 
soit  une  perte  subite  de  connaissance,  soit  un  ensemble  de  symptômes 
dans  lequel  les  phénomènes  asphyxiques  coïncident  avec  des  troubles  va¬ 
riés  de  l’innervation. 

Dans  le  premier  cas,  les  malades  tombent  pour  ainsi  dire  foudroyés  ; 
privés  de  sentiment,  ils  sont  raides  et  immobiles  ;  les  mouvements  res¬ 
piratoires  sont  faibles  et  se  succèdent  sans  régularité  ;  le  pouls  est  à  peine 
perceptible  ;  le  visage  et  les  mains  sont  froids  et  d’une  pâleur  livide  ;  la 
mort  survient  en  peu  de  temps,  quelquefois  au  bout  de  quelques  instants. 
Cependant  ce  début  foudroyant  n’annonce  pas  nécessairement  une  ter¬ 
minaison  fatale  ;  Lancereaux  a  rapporté  un  fait  dans  lequel  la  guérison  a 
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pu  être  obtenue.  Un  ouvrier,  tombé  sans  connaissance  pendant  qu’il  tra¬ 
vaillait  dans  une  fosse,  est  transporté  à  l’hôpital.  Il  est  dans  un  état  pour 
ainsi  dire  désespéré.  Admis  dans  le  service  de  Grisolle,  il  a  la  face  bleue, 
violacée,  les  joues  et  les  membres  glacés  ;  il  est  sans  connaissance  et  anes¬ 
thésié  à  un  tel  point,  que  l’ammoniaque  reste  tout  d’abord  sans  action  sur 
ses  fosses  nasales.  Il  jette  des  cris  incessants  ;  ses  membres  supérieurs, 
raides  et  contracturés,  ont  une  tendance  à  se  porter  en  avant  et  à  se  croiser 
sur  sa  poitrine;  ses  membres  inférieurs  sont,  au  contraire,  plutôt  en  réso¬ 
lution;  son  pouls  est  petit  et  sans  fréquence.  Tous  les  moyens  usités  res¬ 
tant  sans  résultat,  Lancereaux  pense  à  lui  faire  respirer  de  l’oxygène  ;  au 
bout  de  quelques  minutes,  il  se  trouve  soulagé  ;  on  voit  les  spasmes  tho¬ 
raciques  disparaître,  la  teinte  violacée  diminuer  et  la  connaissance  revenir. 
Le  lendemain,  le  malade  n’éprouve  plus  qu’un  léger  abattement;  il  est 
atteint  d’une  double  conjonctivite. 

Les  troubles  nerveux  peuvent  être  beaucoup  plus  accentués  ;  assez  sou¬ 
vent  ils  ouvrent  la  scène.  D’après  Hallé,  qui  fait  autorité  en  cette  matière, 
les  malades  éprouvent  une  douleur  vive  à  l’épigastre  et  dans  les  jointures, 
une  sensation  de  constriction  à  la  gorge,  de  la  céphalalgie,  des  nausées, 
des  défaillances  ;  ils  poussent  des  cris  involontaires  et  quelquefois  modu¬ 
lés  (ce  que  les  vidangeurs  appellent  chanter  le  plomb)  ;  ils  ont  du  délire  et 
des  accès  de  convulsions  généralisées  ;  les  muscles  de  la  face  se  contractent 
spasmodiquement,  de  manière  à  produire  le  rire  sardonique  ;  quelquefois 
on  observe  des  contractures  des  muscles  du  dos  et  de  l’opistothonos  ;  la 
face  est  habituellement  d’une  pâleur  livide,  la  pupille  contractée  et  immo¬ 
bile,  la  respiration  anxieuse  :  c’est  alors  que  survient  l’asphyxie,  dont  la 
mort  est  la  conséquence  habituelle;  elle  est  constamment  précédée  par 
une  période  d’agitation  avec  convulsions  partielles  ou  générales.  Ces  der¬ 
niers  accidents  se  produisent  également  lorsque  le  malade  doit  guérir. 

Dans  les  cas  les  plus  favorables,  les  accidents  se  réduisent  aux  phéno¬ 
mènes  prodromiques  que  nous  avons  énumérés  plus  haut  ;  les  malades, 
avertis  par  les  sensations  qu’ils  éprouvent,  ont  le  temps  d’appeler  au  se¬ 
cours  et  peuvent  être  soustraits  en  temps  utile  à  l’influence  de  l’air  mé¬ 
phitique.  Ces  troubles  morbides  peuvent  ne  survenir  que  tardivement, 
alors  que  depuis  plusieurs  heures  déjà  les  malades  ne  sont  plus  soumis 
aux  émanations  délétères;  ce  fait  suffirait  éprouver  que  ces  émanations 
exercent  réellement  une  action  toxique,  car  il  ne  peut  plus  s’agir  alors 
d’une  asphyxie  par  des  gaz  irrespirables.  Ajoutons  enfin  que  l’on  a  .  vu 
des  ouvriers  retirés  de  fosses  infectées  ne  perdre  connaissance  qu’après 
avoir  manifesté  une  loquacité  extraordinaire,  gesticulé,  dansé  ou  couru 
d’une  façon  désordonnée. 

Dès  qu’un  individu  exposé  aux  émanations  des  fosses  d’aisances  accuse 
du  malaise  ou  présente  des  phénomènes  morbides,  il  faut  se  hâter  de  le 
retirer  du  lieu  méphitisé  et  le  dépouiller  de  ses  vêtements,  qui  peuvent 
être  imprégnés  de  vapeurs  malfaisantes  ;  s’il  y  a  asphyxie,  on  pratiquera 
■  immédiatement  la  respiration  artiflcielle.  Nous  avons  vu  que,  dans  un  cas 
grave,  Lancereaux  avait  obtenu  une  amélioration  presque  instantanée  en 
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ayant  recours  aux  inhalations  d’oxygène.  Nous  n’insisterons  pas  sur  ce  trai¬ 
tement,  qui  ne  diffère  pas  de  celui  qu’on  oppose  aux  différentes  formes 
d’asphyxie;  mais  nous  devons  rechercher  à  l’aide  de  quels  moyens  on 
peut  prévenir  ces  accidents,  en  empêchant  les  vapeurs  méphitiques  de 
s’accumuler  dans  les  fosses  d’aisances  ou  en  annihilant  leur  action  malfai¬ 
sante. 

Il  importe  avant  tout  que  les  fosses  soient  installées  dans  de  bonnes 
conditions  et  bien  ventilées.  Elles  doivent  être  pourvues  d’un  tuyau  d’évent 
mesurant  au  moins  0'“,95  de  diamètre  et  s’élevant  à  la  hauteur  du  tuyau 
de  chute.  Il  faut  en  même  temps  s’occuper  de  déterminer  dans  ce  tuyau 
un  courant  d’air  ascendant  ;  on  peut  y  arriver  soit  en  le  faisant  passer 
auprès  de  cheminées  dans  lesquelles  on  fait  constamment  du  feu,  soit 
en  l’échauffant  directement  par  la  combustion  du  gaz,  soit  enfin  en  adap¬ 
tant  à  son  orifice  un  ajutage  tel  que  l’appareil  Leroy  ou  la  girouette  à 
gueule  de  loup  du  général  Morin.  Le  ventilateur  Toussaint-Lemaître  a  éga¬ 
lement  donné  les  meilleurs  résultats  dans  les  expériences  instituées  par  de 
Hennezel  et  par  Potier. 

Les  dangers  sont  beaucoup  moindres  avec  les  fosses  mobiles  ;  cepen¬ 
dant,  une  observation  citée  précédemment  montre  que  l’air  des  caveaux 
dans  lesquels  elles  sont  contenues  peut  s’infecter  si  l’on  néglige  d’y  établir 
une  bonne  ventilation. 

Les  dangers  inhérents  à  l’extraction  peuvent  être  évités  à  coup  sûr  si 
l’on  pratique  la  désinfection  préalable  des  matières.  Elle  peut  être  obtenue 
avantageusement  au  moyen  du  sulfate  de  fer  et  de  l’acide  pyroligneux  à 
la  dose  de  1  kilogramme  de  chaque  par  tonne  mobile.  Les  anciens  pro¬ 
cédés  d’extraction  doivent  être  abandonnés.  Elle  doit  être  pratiquée  exclu¬ 
sivement  à  l’aide  de  tonneaux  dans  lesquels  on  fait  le  vide  préalable  et  que 
l’on  met  ensuite  en  communication  avec  la  fosse  ;  les  matières  s’y  préci¬ 
pitent  sous  l’influence  de  la  pression  atmosphérique. 

Lorsqu’une  fosse  deit  être  visitée,  les  ouvriers  ne  doivent  y  descendre 
que  pourvus  d’un  bridage.  Il  y  aurait  avantage  à  les  munir,  comme  on  l’a 
fait  en  Angleterre,  des  appareils  que  l’on  appelle  respirateurs  :  ce  sont  de 
petits  masques  abritant  le  nez  et  la  bouche  et  fixés  par  des  cordons  noués 
derrière  la  tête.  Ils  sont  formés  d’une  couche  mince  de  charbon  de  bois 
serrée  entre  deux  toiles  métalliques  à  larges  mailles.  Le  charbon  de  bois 
agit  en  désinfectant  l’air  au  passage  ;  il  intercepte  les  éléments  nuisibles, 
qui  se  condensent  dans  ses  pores.  Il  va  de  soi  que  ces  masques,  capables, 
dans  une  certaine  mesure,  de  constituer  une  défense  contre  l’action  toxi¬ 
que  des  gaz  méphitiques,  doivent  être  plutôt  nuisibles  quand  les  accidents 
sont  dus  à  l’insuffisance  de  la  proportion  d’oxygène  contenue  dans  l’atmo¬ 
sphère  confinée.  A  ce  point  de  vue,  l’appareil  bien  connu  de  Galibert  est 
de  beaucoup  préférable. 

Nous  nous  sommes  attaché  à  exposer  l’histoire  du  méphitisme  des  fosses 
d’aisances  aussi  complètement  qu’il  nous  a  paru  possible  de  le  faire  en 
l’absence  de  documents  suffisamment  circonstanciés,  particulièrement  en 
ce  qui  concerne  l’étude  clinique  des  accidents.  Les  autres  variétés  nous 

NOLV.  DICT.  MÉD.  ET,  CHIR.  XXII.  —  25 


0&4  MEPHITISME.  —  m.  des  égouts  et  puisards. 

occuperont  moins  longtemps  ;  il  existe,  en  effet,  entre  elles  et  celle  que- 
nous  venons  d’étudier,  d’étroites  analogies, .  de  telle  sorte  que  les  détails- 
dans  lesquels  nous  sommes  entré  leur  seront  bien  souvent  applicables. 

Méphitisme  des  égouts  et  puisa-rds.  —  Cette  variété  de  méphi¬ 
tisme  a  fait  pendant  longtemps  de  nombreuses  victimes.  Les  grands  progrès- 
qui  ont  été  accomplis  récemment  à  Paris  dans  l’installation  des  égouts  l’a 
rendue  beaucoup  plus  rare  dans  cette  ville,  mais  les  accidents  sont  encore 
fréquents  en  province.  Si  l’on  considère  que  les  égouts  reçoivent  toutes  les 
eaux  ménagères,  les  boues,  une  quantité  de  débris  végétaux  et  animaux, 
la  majeure  partie  des  urines  et  beaucoup  d’excréments,  on  peut  s’étonner 
à  bon  droit  qu’ils  ne  soient  pas  plus  souvent  la  source  d’émanations  direc¬ 
tement  malfaisantes.  Ils  sont  surtout  dangereux  quand  ils  ne  communi¬ 
quent  pas  largement  avec  l’air  atmosphérique  et  se  trouvent  par  conséquent 
mal  ventilés,  lorsque  leurs  dimensions  sont  insuffisantes  relativement  à  la 
quantité  de  matières  qu’ils  doivent  conduire,  et  qu’ils  ne  sont  pas  cou 
stamment  traversés  par  de  l’eau  courante  ;  c’est  dans  ces  conditions  sur¬ 
tout  qu’ils  s’engorgent;  il  s’y  forme  des  amas  d’immondices  dont  la  con¬ 
sistance  peut  devenir  telle,  qu’il  faut  les  attaquer  avec  la  pioche  ;  il  s’en 
dégage  des  gaz  fétides  et  le  plus  souvent  toxiques. 

Les  accidents  qui  surviennent  chez  les  ouvriers  qui  travaillent  aux 
égouts  offrent  beaucoup  d’analogie  avec  ceux  que  nous  avons  étudiés  chez 
les  vidangeurs  ;  ils  ont  été  surtout  bien  décrits  par  Parent-Duchâtelet,  dont 
le  rapport  sur  le  curage  de  l’égout  Amelot  est  resté  un  modèle.  A  un  pre 
mier  degré  d’intoxication,  les  malades  ressentent  de  la  faiblesse,  du  ma¬ 
laise  et  une  sorte  d’anéantissement  général  ;  il  leur  semble  qu’ils  vont  se 
trouver  mal  ;  ils  ont  des  vertiges.  Si  malgré  ces  avertissements  ils  veulent 
rester  dans  l’égout,  ils  perdent  complètement  connaissance  et  tombent.  Ces 
accidents  se  dissipent  rapidement  lorsque  les  malades  sont  revenus  au  grand 
air.  A  un  degré  plus  avancé,  il  se  produit  des  troubles  graves  de  l’innerva¬ 
tion.  Chez  un  ouvrier  que  l’on  avait  retiré,  privé  de  connaissance,  dé  l’é¬ 
gout  Amelot,  on  vit  survenir,  à  mesure  que  les  mouvements  respiratoires 
reprenaient  leur  rhythme  régulier,  un  claquement  de  dents  et  un  tremble¬ 
ment  général,  suivis  de  mouvements  convulsifs  dans  tous  les  membres; 
puis  il  se  développa  un  délire  violent  ;  le  malade  criait,  remuait  et  s’agi¬ 
tait  sans  cesse;  sa  figure  était  rouge,  son  regard  animé.  Le  pouls  restait 
calme  au  milieu  de  ce  désordre.  Ces  accidents  se  dissipèi’ent  au  bout  de 
quelques  heures. 

Il  peut  arriver  enfin  que  les  ouvriers  tombent  comme  foudroyés  au  mo¬ 
ment  où  ils  pénètrent  dans  les  parties  de  l’égout  les  plus  éloignées  des  ou¬ 
vertures,  et  qu’ils  ne  se  relèvent  pas. 

Certains  malades  ont  pu  rendre  compte  des  sensations  qu’ils  avaient 
éprouvées  au  début;  elles  avaient  consisté  surtout  dans  une  tendance  in¬ 
vincible  au  sommeil  avec  un  sentiment  de  bien-être. 

Les  précautions  qui  doivent  être  prises  lorsque  l’on  doit  pénétrer  dans 
un  égout  infecté,  les  secours  qui  doivent  être  donnés  aux  individus  intoxi¬ 
qués  ne  diffèrent  pas  de  ceux  que  nous  avons  indiqués  à  propos  du  méphi- 
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tisme  des  fosses  d’aisances.  Nous  ne  reviendrons  pas  sur  ce  sujet.  Nous 
devons  indiquer  seulement  quelles  sont  les  mesures  de  prophylaxie  à 
l’aide  desquelles  on  peut  éviter  ou  rendre  beaucoup  plus  rares  les  acci¬ 
dents  de  cette  nature.  Les  plus  importantes  ont  trait  à  l’installation  géné¬ 
rale  des  égouts  et  à  leur  construction.  Toutes  les  dispositions  doivent  être 
prises  pour  que  les  matières  puissent  s’écouler  promptement  ;  il  faut  pour 
cela  que  les  égouts  soient  relativement  vastes,  qu’ils  aient  une  pente  suffi¬ 
sante,  qu’ils  reçoivent  une  quantité  d’eau  assez  considérable  pour  que  l’on 
puisse  y  faire  fréquemment  des  lavages  capables  de  chasser  les  matières 
qui  auraient  tendance  à  s’accumuler  en  certains  points  ;  il  faut  surtout 
une  bonne  ventilation.  Mais,  alors  même  que  toutes  ces  conditions  se 
trouvent  réunies,  le  méphitisme  peut  encore  se  produire  si  les  matières 
versées  dans  les  égouts  sont  susceptibles  de  donner  lieu,  en  s’altérant,  à  des 
émanations  délétères  très-abondantes  et  douées  d’un  pouvoir  toxique  très- 
énergique.  C’est  ce  qui  est  arrivé  dans  des  villes  où  l’on  avait  pris  l’habitude 
d’envoyer  à  l’égout  la  totalité  des  excréments.  Nous  n’insistons  pas  sur 
les  inconvénients  de  ce  système,  qui  a  été  définitivement  condamné  par 
l’expérience. 

Mais  il  n’en  est  pas  de  même  de  celui  qui  consiste  à  conduire  directe¬ 
ment  dans  les  égouts  toute  la  partie  liquide  des  vidanges  ;  il  est  adopté  à 
Paris  et  dans  beaucoup  de  grandes  villes,  et  l’administration  actuelle  fait 
tous  ses  efforts  pour  en  amener  la  généralisation.  A  Paris,  l’installation  des 
égouts  a  été  portée  à  un  haut  degré  de  perfection.  Ce  système  ne  paraît 
avoir  d’autre  inconvénient  que  celui  de  mêler  aux  eaux  vannes  une  quan^ 
tité  énorme  de  matières  azotées  qu’il  est  très-difficile  d’utiliser  totalement 
comme  engrais  et  dont,  par  conséquent,  une  bonne  partie  est  perdue  pour 
l’agriculture.  Dans  des  localités  où  les  égouts  se  trouvent  établis  dans  de 
moins  bonnes  conditions,  et  c’est  la  règle  en  province,  ces  matières  peuvent 
devenir  la  source  d’émanations  nuisibles,  d’autant  plus  que  dans  ce  système 
l’égout  communique  nécessairement  avec  la  maison,  qui  peut  ainsi  se 
trouver  infectée.  Aussi,  nombre  d’hygiénistes,  parmi  lesquels  je  citerai 
Fonssagrives,  préféreraient-ils  au  système  diviseur  l’installation  de  tinettes 
mobiles  renfermant  l’intégralité  des  vidanges  ;  celles-ci  seraient  désinfec¬ 
tées,  puis  répandues  directement  comme  matières  fertilisantes  ou  manu¬ 
facturées  en  engrais  ;  l’égout  ne  recevrait  plus  que  les  eaux  pluviales,  mé¬ 
nagères  et  industrielles,  et  les  chances  d’infection  se  trouveraient  ainsi 
considérablement  diminuées. 

Les  considérations  dans  lesquelles  nous  venons  d’entrer  à  propos  du 
méphitisme  des  égouts,  sont  pour  la  plupart  applicables  à  celui  des  pui¬ 
sards,  sortes  d’égouts  généralement  mal  construits  et  mal  ventilés. 

Méphitisme  des  puits.  —  Les  puits  sont  des  espaces  confinés  dans 
lesquels  l’air  se  vicie  d’autant  plus  facilement  qu’ils  sont  plus  profonds  et 
plus  étroits  ;  on  considère  comme  particulièrement  dangereux  ceux  qui  sont 
abandonnés  depuis  longtemps  et  ceux  qui  renferment  un  mélange  d’eau 
salée  et  d’eau  douce  ;  d’autres  sont  infectés  par  des  émanations  provenant 
soit  de  fosses  d’aisances  ou  de  cimetières  situés  dans  leur  voisinage,  soit  de 
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substances  organiques  putréfiées;  dans  des  cas  plus  rares,  les  gaz  délétères 
proviennent  du  sol  et  pénètrent  dans  le  puits  par  les  fissures  de  ses  parois  ; 
l’eau  elle-même  peut  être  chargée  d’acide  carbonique  qui,  en  se  dégageant, 
rend  l’atmosphère  du  puits  irrespirable  ;  rappelons  enfin  que  Raynard  et 
Pacquez  ont  constaté,  dans  une  savonnerie,  l’asphyxie  de  deux  personnes 
descendues  dans  une  citerne  à  huile  abandonnée  depuis  deux  ans,  mais 
contenant  encore  une  petite  quantité  d’huile  végétale  ;  l’analyse  chimique 
montra  que  l’air  ne  contenait  plus,  au  fond  de  la  cuve,  que  6  p.  100 
d’oxygène,  et  que,  par  contre,  la  proportion  d’acide  carbonique  s’élevait  à 
14  p.  100.  On  a  remarqué  que  l’atmosphère  des  puits  devenait  souvent 
plus  délétère  par  les  temps  d’orage. 

Les  accidents  sont  analogues  à  ceux  que  produisent  les  catégories  de 
méphitisme  étudiées  jusqu’ici  ;  le  début  est  habituellement  subit;  les 
ouvriers  tombent  tout  d’un  coup  comme  foudroyés  au  moment  où  ils  pénè¬ 
trent  dans  le  puits  infecté.  Quand  ils  ont  été  soustraits  à  l’influence  de 
l’air  vicié,  ils  sont  pris  souvent  de  mouvements  convulsifs  violents,  ils 
poussent  des  cris  plaintifs,  ils  respirent  péniblement  ;  ils  présentent  en  un 
mot  le  tableau  symptomatique  de  l’asphyxie.  Les  observations, relatées  dans 
la  science  sont  trop  peu  nombreuses  pour  que  l’on  puisse  dire  si  ce  tableau 
présente  quelques  particularités  passibles  d’être  rapportées  à  une  cause 
spéciale  ;  il  est  bien  probable  d’ailleurs  qu’il  doit  varier  sensiblement  avec 
divers  ordres  de  causes  qui  peuvent  donner  lieu  à  l’altération  de  l’air. 

Lorsqu’un  puits  doit  être  visité,  il  est  prescrit  aux  ouvriers  de  n’y  des¬ 
cendre  que  pourvus  d’un  bridage  et  après  s’être  assurés  qu’une  lanterne 
peut  brûler  dans  les  parties  profondes  du  puits  ;  si  elle  s’éteint,  c’est  que 
l’air  est  vicié  ;  il  faut  le  renouveler  à  l’aide  d’une  bonne  ventilation  (con¬ 
sulter  à  ce  sujet  l’instruction  annexée  à  l’ordonnance  de  1838).  Ces  pré¬ 
cautions  doivent  être  prises  dans  tous  les  cas  ;  tout  puits  doit  être  consi¬ 
déré  comme  suspect,  alors  même  qu’il  contient  de  l’eau  potable. 

Méphitisme  des  chaudières  des  bateaux  àxapeup.  —  Un  tra¬ 
vail  intéressant  de  Fonssagrives  a  attiré  récemment  l’attention  sur  ce  sujet  ; 
il  nous  a  servi  de  guide  pour  la  rédaction  de  ce  chapitre.  Le  31  octobre  1861, 
l’aviso  à  vapeur  le  Rfsson,  revenant  de  la  mer  et  rentrant  à  Honfleur,  éteint 
ses  feux  ;  on  évacue  la  vapeur,  mais  d’une  manière  incomplète  ;  la  chaudière 
reste  entièrement  close.  Au  bout  d’un  mois,  on  veut  la  nettoyer,  on  ouvre 
la  porte  du  regard  ;  deux  hommes  s’introduisent  successivement  dans  la 
chaudière,  tous  deux  tombent  asphyxiés  ;  le  cuisinier  de  l’équipage  s’efforce 
de  leur  porter  secours,  il  est  frappé  également  et,  reste  sans  connaissance, 
le  corps  à  moitié  engagé  dans  le  trou  d’homme.  Sur  ces  entrefaites,  par 
suite  sans  doute  de  l’introduction  dans  la  chaudière  d’une  certaine  quan¬ 
tité  d’air,  le  sauvetage  peut  être  opéré,  sans  nouveaux  accidents.  Chez  l’in¬ 
dividu  le  plus  gravement  atteint,  la  connaissance  reste  abolie  pendant 
quatre-vingt-seize  heures;  on  observe  en  outre  des  vomissements,  un  état 
ataxo-adynamique,  de  la  fièvre,  delà  photophobie  et  une  sorte  d’aversion 
hydrophobique  pour  les  boissons.  On  note  en  outre  une  diarrhée  assez 
abondante  et  une  stomatite  rappelant  tout  à  fait  celle  qui  accompagne 
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l’empoisonnement  mercuriel.  Le  cinquième  jour,  le  malade  était  conya- 
lescent,  mais  encore  faible.  Chez  un  autre,  les  accidents,  moins  graves,  en 
raison  de  la  durée  moindre  du  séjour  dans  l’atmosphère,  méphitisée,  con¬ 
sistèrent  principalement  en  une  perte  de  connaissance  qui  dura  une  heure, 
des  vomissements,  de  l’aphonie  et  du  picotement  des  conjonctives. 

Ces  accidents  se  sont  produits  d’autres  fois  dans  les  mêmes  circon¬ 
stances.  Est-il  possible  de  déterminer  quelle  en  est  la  cause  prochaine?  La 
conjonctivite  et  les  eschares  superficielles  que  présentait  la  muqueuse  buc¬ 
cale  supposent  nécessairement  la  présence  d’un  gaz  caustique  qui  ne  peut 
guère  être  que  l’ammoniaque;  mais;  d’après  Fonssagrives,  on  ne  saurait 
rapporter  à  ce  gaz  seul  l’ensemble  des  phénomènes  observés.  A  son  action 
s’ajouterait  celle  d’un  de  ces  poisons  subtils  que  la  chimie  n’a  pas  encore 
démontrés  et  qui  s’engendrent  dans  la  décomposition  des  matières  orga¬ 
niques. 

Les  moyens  propres  à  prévenir  ou  à  combattre  ces  accidents  sont,  en 
substance,  les  suivants  : 

1°  La  présence  d’une  couche  d’eau  de  mer  au  fond  des  chaudières  et 
leur  occlusion  prolongée  paraissant  favoriser  l’altération  de  l’air  qu’elles 
contiennent,  l’extraction  devra  être  opérée  aussi  complètement  que  pos¬ 
sible  et  dès  qu’on  le  pourra. 

2°  Il  faudra  ouvrir  souvent  les  regards,  les  trous  d’homme  et  les  sou¬ 
papes  pour  faire  communiquer  aussi  largement  que  possible  l’atmosphère 
intérieure  des  chaudières  avec  celle  du  dehors. 

5“  Quand  on  devra  procéder  au  nettoyage  des  chaudières,  il  conviendra, 
trois  ou  quatre  jours  auparavant,  d’ouvrir  le  trou  d’homme  et  d’agiter 
l’eau  qui  séjourne  au  fond  de  la  chaudière.  Cela  fait,  on  introduira  dans  la 
chaudière  une  bougie  allumée  et  on  observera  la  façon  dont  elle  se  com¬ 
porte  dans  les  diverses  couches  d’air  qu’elle  traverse.  Cette  éjDrauve  n’offre 
de  garanties  réelles  qu’autant  qu’elle  a  été  prolongée  pendant  un  quart 
"d’heure  au  moins. 

Dans  tous  les  cas,  les  ouvriers  doivent  être  ceints  d’un  bridage  qui  per¬ 
mette  de  les  retirer  immédiatement. 

Mépliitisme  des  cuves  viiiuires.  —  On  doit  à  Saint-Pierre  une  ex¬ 
cellente  étude  sur  cette  variété  de  méphitisme,  qui  est  une  cause  fréquente 
de  graves  accidents.  Le  raisin  est  jeté,  après  le  foulage,  dans  des  cuves  en 
pierre  ou  dans  des  foudres  dont  la  capacité  varie  de  cent  à  sept  cents  hec¬ 
tolitres  ;  les  celliers  dans  lesquels  ils  sont  placés  se  trouvent  généralement 
au-dessous  du  niveau  du  sol.  11  s’en  dégage,  pendant  la  fermentation,  une 
quantité  considérable  de  produits  volatils  formés  surtout  d’acide  carbo¬ 
nique,  mais  renfermant  aussi  de  la  vapeur  d’alcool,  des  éthers  et  diverses 
substances  dont  la  composition  n’a  pas  été  déterminée.  Ils  rendent  l’at¬ 
mosphère  du  cellier  irrespirable  dès  qu’ils  s’y  trouvent  en  certaines  pro¬ 
portions.  11  n’est  pas  rare  que  les  ouvriers,  en  entrant  dans  le  cellier, 
tombent  suffoqués  par  l’air  insuffisamment  chargé  d’oxygène,  en  même 
temps  qu’étourdis  et  enivrés  par  les  produits  volatils  de  la  fermentation  ; 
d’autres  fois,  c’est  au  moment  où  ils  descendent  dans  des  cuves  vides  voi- 
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sines  des  cuves  en  fermentation  qu’ils  sont  frappés.  Il  est  donc  indispen¬ 
sable,  avant  de  pénétrer  dans  les  cuves  ou  les  foudres,  de  s’assurer  qu’une 
lumière  peut  y  brûler;  lorsque  l’atmosphère  est  viciée,  il  faut  établir  une 
bonne  ventilation  en  même  temps  qu’à  l’aide  de  la  chaux  vive  on  se  dé¬ 
barrassera  de  l’acide  carbonique. 

Méphitisme  des  mines.  —  Les  mines  offrent  des  conditions  éminem¬ 
ment  favorables  au  développement  du  méphitisme.  L’air  s’y  renouvelle 
mal;  alors  même  que  la  ventilation  y  paraît  suffisante,  il  y  a  presque  tou¬ 
jours  des  galeries  éloignées  dans  lesquelles  elle  ne  peut  s’établir  ;  la  pré¬ 
sence  d’un  grand  nombre  d’ouvriers,  les  déflagrations  fréquentes  de  poudre 
de  mine,  l’éclairage  que  nécessitent  les  travaux,  tendent  à  appauvrir  l’atmo¬ 
sphère  en  oxygène  en  même  temps  qu’à  le  surcharger  d’acide  carbonique. 
Néanmoins,  l’action  combinée  de  ces  différentes  causes  est  rarement  assez 
puissante  pour  rendre  l’air  irrespirable  ;  le  méphitisme  des  mines  ne  se 
produit  guère  que  dans  les  cas  où  des  gaz,  sortis  de  la  terre,  y  font  sou¬ 
dainement  irruption  à  travers  les  fissures  des  parois.  Ces  gaz  sont  formés 
d’acide  carbonique  ou  d’hydrogène  carboné  ;  ils  portent,  dans  le  premier 
cas,  le  nom  de  moffettes,  dans  le  second  celui  de  grisou  ou  brisou.  Ils 
contribuent  puissamment  à  l’insalubrité  des  mines  de  houille,  dans  les¬ 
quelles  on  les  rencontre  presque  exclusivement  ;  les  moffettes  se  produi¬ 
sent  aussi  quelquefois  dans  les  mines  de  fer.  Leurs  effets  consistent  dans 
l’apparition  soudaine  ou  rapide  de  phénomènes  asphyxiques.  Nous  n’avons 
pas  à  étudier  ici  les  nombreux  procédés  de  ventilation  et  de  désinfection 
qui  ont  été  proposés  pour  débarasser  les  mines  de  ces  produits  dangereux. 
Pour  ce  qui  est  des  précautions  qui  doivent  être  prises  lorsque  l’on  doit 
pénétrer  dans  une  galerie  suspecte,  et  des  soins  qui  doivent  être  donnés 
aux  individus  suffoqués  par  le  méphitisme,  nous  ne  pouvons  que  renvoyer 
aux  chapitres  précédents. 
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H.  Hallopeau. 

mercure;. — Chimie  et  pharmacologie. — Eg{Hydrargyrum)  =  1 250. 
—  C’est  un  des  sept  métaux  connus  des  anciens,  ils  ne  l’ont  pourtant  pas 
employé  en  médecine.  Les  alchimistes  l’ont  soumis  à  leurs  infatigables  in¬ 
vestigations,  car  il  leur  paraissait  éminemment  propre  à  être  transmué  et 
il  former  la  panacée  universelle.  C’està  leurs  travaux  qu’on  doit  une  grande 
partie  de  son  histoire  chimique.  On  le  trouve  dans  la  nature  soit  à  l’état 
natif,  soit  à  l’état  de  sulfure,  de  chlorure,  d’iodure,  d’amalgame  d’argent  ; 
mais  le  seul  minerai  réellement  important  au  point  de  vue  de  l’extraction 
est  le  sulfure.  Ce  corps  se  rencontre  en  abondance  à  Almaden  en  Espagne, 
il  Idria  en  Illyrie,  à  Moschel  dans  le  duché  de  Deux-Ponts,  à  New- Almaden 
■en  Californie. 

L’extraction  du  mercure  consiste  ;  1“  Soit  à  décomposer  par  la  chaleur, 
dans  des  cornues  de  fonte  ou  de  terre,  le  sulfure  en  présence  de  la  chaux  ; 
il  se  forme  un  mélange  de  sulfate  de  chaux  et  de  sulfure  de  calcium  et  le 
mercure  volatil  passe  à  la  distillation  (Deux-Ponts)  ;  2“  soit  à  soumettre  le 
minerai  à  un  grillage  qui  le  transforme  en  acide  sulfureux  et  en  mercure 
que  l’on  condense  dans  des  récipients  particuliers  (Almaden,  New- Alma¬ 
den,  Idria).  Après  avoir  été  soumis  à  une  filtration  préalable  à  travers  des 
toiles  de  coutil,  le  mercure  est  expédié  d’Espagne,  dans  des  bouteilles  en 
fer  forgé,  dont  le  bouchon  ferme  à  vis  et  du  poids  do  30  à  40  kilogrammes. 
Idria  l’envoie  dans  des  sacs  en  peau  de  chamois,  contenant  10,  15  et  20 
kilogrammes  et  renfermés  au  nombre  de  deux  dans  de  petits  barils.  Le 
mercure  du  commerce  est  rarement  pur  ;  le  plus  ordinairement  il  contient 
de  petites  quantités  de  métaux  étrangers,  tels  que  le  plomb,  le  zinc,  l’é- 
itain,  le  bismuth.  On  le  débarrasse  de  ces  métaux  en  le  soumettant  à  la  dis¬ 
tillation  dans  les  bouteilles  qui  ont  servi  à  le  transporter  et  auxquelles  on 
a  fait  subir  une  modification  convenable,  mais  cette  pui’ification  n’est  ja¬ 
mais  complète.  Aussi  vaut-il  mieux  mettre  le  mercure  (200  p.)  en  contact 
pendant  24  heures  avec  de  l’acide  azotique  (2  p.)  étendu  de  2  vol.  d’eau, 
et  renouveler  fréquemment  le  contact  entre  les  deux  corps.  On  lave  ensuite 
le  métal  et  on  le  sèche  (Codex). 

Le  mercure  est  liquide  à  la  température  ordinaire,  opaque,  presque 
aussi  blanc  et  aussi  éclatant  que  l’argent,  facile  à  diviser  en  gouttelettes 
sphériques  d’une  excessive  mobilité,  double  caractère  qui  lui  avait  fait 
donner  le  nom  de  vif  argent.  Néanmoins,  s’il  est  souillé  par  des  métaux 
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étrangers,  il  perd  de  sa  fluidité  et  ses  gouttelettes  prennent  une  forme  al¬ 
longée,  on  dit  alors  qu’il  fait  la  queue.  Il  est  inodore,  insipide,  froid  au 
toucher,  car  il  conduit  bien  la  chaleur.  Sa  pesanteur  spécifique  est  de 
13,396.  Soumis  à  un  froid  de  —  40“,  il  se  solidifie  et  devient  malléable.  Il 
bout  à  oSO",  la  densité  de  sa  vapeur  est  de  6,976.  11  se  volatilise  pourtant 
à  des  températures  plus  basses,  et  sa  solidification  n’arrête  pas  la  forma¬ 
tion  de  ses  vapeurs  qui  possèdent  un  pouvoir  diffusible  considérable  (Mer- 
get).  Sa  vapeur  est  incolore;  le  spectre  de  cette  vapeur  présente  6  raies 
caractéi’istiques  dont  les  3  principales  sont  situées  dans  le  jaune,  le  vert, 
et  le  violet  (Plücker).  A  l’air  il  ne  s’altère  point  à  la  température  ordinaire 
quand  il  est  pur  ;  mais  s’il  contient  des  métaux  étrangers,  il  se  recouvre 
d’une  pellicule  grisâtre  adhérente  au  verre  et  qui  est  un  mélange  de  mer¬ 
cure  et  d’oxyde.  Quand  on  le  chauffe  à  350“  dans  l’air  .ou  l’oxygène,  on  voit 
se  former  à  sa  surface  une  pellicule  rouge  d’oxyde  mercurique,  qui  se  dé¬ 
compose  à  une  température  plus  élevée.  Si  on  le  fait  bouillir  avec  de  l’eau, 
une  petite  partie  s’y  dissout,  ou  y  reste  en  suspension  ;  cette  eau  mercu¬ 
rielle  exerce  une  action  vermifuge  marquée  ;  quand  on  se  sert  d’eau  com¬ 
mune,  la  solution  est  plus  chargée,  probablement  par  suite  delà  formation 
d’un  chlorure  de  mercure  au  contact  des  chlorures  de  l’eau.  Le  soufre,  le 
chlore,  le  brome,  l’iode  s’y  combinent  à  froid.  Les  acides  azotique,  brom- 
hydrique,  iodhydrique  l’attaquent  même  à  la  température  ordinaire.  L’a¬ 
cide  chlorhydrique  est  sans  action  pourvu  que  l’air  n’intervienne  pas. 
L’acide  sulfurique  étendu  n’agit  point  sur  lui,  mais  l’acide  sulfu¬ 
rique  concentré  et  chaud  le  dissout  en  dégageant  de  l’acide  sulfureux. 
Il  s’unit  à  la  plupart  des  métaux  surtout  à  l’or,  l’argent,  le  plomb, 
l’étain,  le  zinc,  le  bismuth  et  donne  des  amalgames.  Il  réduit  un  grand 
nombre  de  composés  salins,  tels  que  les  sels  de  palladium,  de  platine, 
d’or,  d’argent.  En  traçant,  par  exemple,  quelques  traits  à  la  plume  sur 
une  feuille  de  papier  ordinaire  avec  une  dissolution  de  chlorure  de  pla¬ 
tine  ou  de  palladium,  les  traits  noircissent  quand  on  les  expose  aux  va¬ 
peurs  de  mercure  ;  aussi  les  dissolutions  de  ces  métaux  constituent-elles 
des  réactifs  précieux  pour  constater  la  présence  des  vapeui’s  de  mercure 
et  par  suite  du  métal  lui-même  (Merget). 

Le  mercure  métallique  est  rarement  employé  tel  quel  en  médecine  ; 
quelquefois  pourtant  on  a  essayé  d’utiliser  sa  grande  densité  pour  produire 
une  action  mécanique  dans  les  cas  de  hernie,  constipation,  iléus,  volvu- 
lus  sans  inflammation  vive  de  l’intestin,  ou  bien  pour  amalgamer  ou  dis¬ 
soudre  des  pièces  de  monnaie  avalées  par  mégarde.  Néanmoins,  et  bien 
qu’un  grand  nombre  d’expériences  (dont  quelques-unes  remontent  à  Ma- 
thiole)  semblent  témoigner  que  cette  pratique  est  sans  danger,  le  mer¬ 
cure  est  peu  usité  sous  cette  forme;  mais  divisé  ou  éteint  diverses 
substances,  il  est  la  base  d’un  grand  nombre  de  préparations  dont  voici  les 
principales  : 

Eau  MERCURIELLE  SIMPLE. 


Mercure. 
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faites  bouillir  pendant  deux  heures  dansunmatras  de  verre,  séparez  l’eau 
par  décantation.  Dose  20  à  100  grammes,  coupée  ou  non  avec  du  lait; 
usitée  à  l’intérieur  comme  vermifuge  chez  les  enfants  et  à  l’extérieur  pour 
détruire  les  parasites  de  la  peau.  Quelques  pharmacopées  étrangères 
remplacent  l’eau  par  une  infusion  végétale,  le  médicament  est  alors  plus 
actif. 

Mercure  saccharik  [Ethiops  saccharin),  sucre  mercuriel. 

Mercure .  1 

Ce  médicament,  surtout  destiné  aux  enfants,  s’administre  dans  du  cho¬ 
colat. 

Mercure  a  la  craie  (Ethiops  calcaire,  poudre  grise)  {Jnjdrargyrum 
cumcreta)  (Brit.  Phar.). 

Mercure .  \ 

Carbonate  de  chaux . .  .  2 

Éteignez  le  métal  par  une  longue  trituration.  Dose  5  à  10  centigram. 
Ce  médicament  paraît  convenir  surtout  dans  la  syphilis  infantile,  il  con¬ 
tient  une  proportion  variable  de  mercure  passé  à  l’état  d’oxyde,  et  présente 
par  suite  une  certaine  inégalité  d’action.  Dans  Yhydrargyrurn  cum  ma- 
(jnesia,  la  magnésie  remplace  la  chaux. 

Pommade  mercurielle  a  parties  égales  [Onguent  mercuriel  double,  on¬ 
guent  napolitain) . 

Mercure  métallique .  500  gr. 

-Axonge  benzoïnée . 460 

Cire  blanche . 40 

La  préparation  de  cette  pommade  est  longue  et  pénible  ;  aussi  a-t-on  in¬ 
diqué  un  grand  nombre  de  procédés  destinés  à  abréger  l’opération.  Les 
méthodes  qui  réussissent  le  mieux  consistent  à  éteindre  le  mercure  soit 
avec  un  huitième  de  son  poids  d’onguent  mercuriel  ancien  (Thiaville), 
soit  avec  d’axonge  rancie  à  la  cave  (Desmarest) ,  soit  avec  la  teinture 
éthérée  de  benjoin  (Lebœuf)  ;  on  ajoute  au  mercure  ainsi  éteint  le  corps 
gras  en  quantité  suffisante  pour  que  son  poids  égale  celui  du  mercure.  Il 
résulte  des  expériences  de  Boullay,  Vogel,  Guibourt,  Soubeiran  qne  la 
presque  totalité  du  mercure  reste  à  l’état  métallique  dans  la  pommade 
mercurielle,  et  que  la  quantité  de  mercure  que  quelques  observateurs 
(Donovan,  Berensprung)  y  ont  rencontrée  à  l’état  d’oxyde  mercureux,  est 
trop  faible  pour  qu’on  puisse  attribuer  à  ce  composé  l’action  thérapeu¬ 
tique  de  la  pommade  mercurielle.  Il  est  dangereux  d’employer  cette  pom¬ 
made  lorsque  la  peau  est  imprégnée  de  pommade  d’iodure  de  potassium, 
il  se  forme  un  composé  caustique,  probahlement  le  biiodure,  qui  détermine 
la  cautérisation  superficielle  de  la  peau.  Cette  action  est  particulièrement 
à  redouter  sur  la  peau  du  scrotum. 

Pommade  mercurielle  FAIBLE  (Onguent  gris). 


Pommade  mercurielle  à  parties  égales . 100 

Axonge  benzoïnée . « . 500 


Mêlez  dans  un  mortier  (Codeur). 
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Gérât  mercuriel. 


Pommade  mercurielle  à  parties  égales . 100 

Cérat  de  Galien . . 100 


Mêlez  dans  un  moi’tier  (Codex). 

Emplâtre  mercuriel  (Emplâtre  de  Vigo  cum  mercurio)  (voy.  Emplâ¬ 
tres). 

Emplâtre  résolutif  ou  des  quatre  fondants  (voy.  Emplâtres). 

Pilules  mercurielles  simples  (pilules  bleues). 

Mercure  pur .  20  gr. 

Conserve  de  roses .  50 

Poudre  de  réglisse . • .  10 

Triturez  dans  un  mortier  de  marbre  le  mercure  avec  la  conserve  de 
roses  jusqu’à  ce  que  vous  n’aperceviez  plus  de  petits  globules  métalliques, 
ajoutez  la  poudre  de  réglisse  et  divisez  la  masse  en  quatre  cents  pilules, 
dont  chacune  contient  cinq  centigrammes  de  mercure  (Codea;).  Dose  là 
4  pilules. 

Pilules  mercurieli.es  purgatives  (Pilules  de  Belloste). 


Mercure  pur .  60  gr. 

Miel  blanc .  60  , 

Poudre  d’aloès  du  Cap .  60 

—  de  poivre  noir .  10 

—  de  rhubarbe.  . .  30 

—  de  scammonée  d’.llep . 20 


Triturez  le  mercure  avec  le  miel  et  une  partie  de  l’aloès.  Lorsque  l’ex¬ 
tinction  du  métal  sera  parfaite,  ajoutez-y  le  reste  de  l’aloès,  puis  la  scam¬ 
monée  et  enfin  les  autres  produits  préalablement  mêlés.  Rendez  la  masse 
bien  homogène  et  faites-en  des  pilules  de  20  centigrammes.  Chaque  pi¬ 
lule  contient  cinq  centigrammes  de  mercure,  autant  d’aloès  etdix-sept  mil¬ 
ligrammes  de  scammonée  .(Codex).  Antisyphilitique,  dose  1  à  2.  Pur¬ 
gatif,  anthelminthique,  dose  2  à  6, 

Pilules  mercurielles  savonneuses  (Pilules  de  Sédïllot). 


Pommade  mercurielle  à  parties  égales,  récemment  préparée.  .  30  gr. 

Savon  médicinal  pulvérisé .  20  - 

Poudre  de  réglisse .  10 


Faites  une  masse  homogène  que  vous  diviserez  en  pilules  de  20  centi¬ 
grammes,  chaque  pilule  contient  cinq. centigrammes  de  mercure  (Codex). 
.intisyphilitique,  dose  1  à  5  pilules.  Purgatif,  dose  2  à  6. 

Pilules  de  Lagneau. 


Pommade  mercurielle . . .  16  gr. 

Poudre  de  guimauve .  12 


Divisez  en  144  pilules  qui  contiendront  chacune  cinq  centigrammes  de 
mercure.  3  à  12  par  jour. 

Oxydes.  —  On  en  connaît  deux,  le  protoxyde  et  le  bioxyde.  —  Le 
PROTOXYDE.  Hg^O. —  (Oxy.  mercureux.,  oxy.  gris,  oxy.  noir  de  mercure). 
Se  prépare,  d’après  Duflos,  en  versant  lentement  du  nitrate  mercureux  dans 
une  solution  alcoolique  de  potasse.  C’est  une  poudre  noire,  insoluble  dans 
l’eau,  se  décomposant  en  mercure  et  en  bioxyde  sous  l’influence  de  la  lu- 
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mière  et  d’une  température  de  100°.  Il  fait  partie  de  Xeau  phagédénique 
mire  employée  en  pansements,  injections,  du  mercure  soluble  de  Mas- 
cagni  et  du  mercure  soluble  de  Moretti,  préparations  inusitées  aujour¬ 
d’hui  et  obtenues,  les  deux  premières  en  faisant  bouillir  le  calomel  avec  de 
l’eau  de  chaux,  et  la  dernière  par  l’ébullition  du  sulfate  mercureux  avec 
de  l’èau  de  chaux. 

Le  bioxyde.  HgO.  —  {Deutoxyde  de  mercure,  oxy.  mercurique,  oxy. 
rouge  de  mercure,  précipité  rouge,  précipité  per  se).  —  On  l’obtenait 
jadis,  d’après  le  procédé  de  Boyle,  en  chauffant,  pendant  plusieurs  semai¬ 
nes,  du  mercure  dans  un  matras  à  fond  plat  et  à  col  étroit  [enfer  de 
Boyle)  à  une  température  voisine  de  son  point  d’ébullition.  On  le  prépare 
aujourd’hui  en  décomposant  par  une  chaleur  ménagée  le  nitrate  mercu¬ 
rique.  On  peut  également  le  préparer  par  voie  humide,  en  décomposant 
une  dissolution  de  bichlorure  de  mercure  par  un  excès  d’hydrate  potassi¬ 
que,  il  se  forme  un  précipité  jaune  qu’on  lave  et  qu’on  dessèche  à  l’étuve. 
Suivant  son  mode  d’obtention,  l’aspect  physique  de  ce  corps  varie  :  l’oxyde 
obtenu  par  la  voie  sèche  est  une  poudre  cristalline  d’un  rouge  de  brique, 
devenant  orangée  quand  on  la  porphyrise  et  qui  prend  une  teinte  rouge 
vif,  puis  noire,  si  on  la  chauffe.  L’oxyde  préparé  par  voie  humide  est 
jaune  et  amorphe  et  paraît  doué  d’une  activité  bien  supérieure,  il  est  plus 
constant  dans  ses  effets  à  cause  de  sa  ténuité  invariable.  La  lumière 
décompose  le  bioxyde  de  mercure  et  le  colore  en  noir,  la  chaleur  le  dé¬ 
double  en  oxygène  et  en  mercure.  Il  faut  de  20  à  50,000  parties  d’eau 
pour  le  dissoudre.  Il  est  peu  employé  à  l’intérieur,  parce  qu’il  détermine 
promptement  la  salivation,  mais  il  est  très-usité  à  l’extérieur  comme  lé¬ 
ger  cathérétique. 

Il  entre  dans  plusieurs  préparations  dont  les  plus  importantes  sont  les 
suivantes  : 

Eau  phagédénique. 


Deutochlorure  de  mercure .  0  gr.  40 

Eau  de  chaux . . .  420  00 


faites  dissoudre  le  deutochlorure  dans  une  petite  quantité  d’eau  distillée 
(10  grammes)  et  versez  cette  solution  dans  l’eau  de  chaux,  la  liqueur  se 
trouble  par  la  formation  d’un  précipité  jaune.  Agitez  pour  rendre  l’action 
chimique  complète  et  uniforme.  Le  flacon  qui  renferme  l’eau  phagédéni¬ 
que  doit  être  agité  chaque  fois  au  moment  de  l’usage  [Codex) . 

Pommade  de  Lyon. 


Pommade  rosat .  1  gr. 

Oxyde  rouge  porphyrise .  4 

Mêlez  très-exactement  sur  un  porphyre  [Codex). 

Pommade  de  Desault. 

Oxyde  de  zinc  sublimé .  4  gr. 

Oxyde  rouge  porphyrise .  1 

Acétate  de  plomb  cristallisé .  4 

Alun  calciné . .  .  1 

Sublimé  corrosif. .  0  gr.  45 

Pommade  rosat . 8 
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Porphyrisèz  avec  beaucoup  de  soins  les  oxydes  et  les  sels,  ajoutez  la 
pommade  rosat  en  broyant  très-exactement  sur  le  porphyre  pour  obtenir 
une  pommade  homogène  (Codex). 

Pommade  à  l’oxyde  jaune  de  mercure  {J)\i([ue,sne\). 


Osyde  jaune  de  mercure . . .  Ogr.  tS 

Axonge  ou  cold-cream . 15  gr. 

Poudre  caustique  dePlenck. 

Oxyde  rouge  de  mercure . .  gr. 

Alun  calciné .  4 

Sabine  pulvérisée .  15 

Destruction  des  végétations,  en  applications  journalières. 
Onguent  brun  de  Larrey. 

Onguent  basilicum .  30  gi’. 

Deutoxyde  de  mercure .  2 


Porphyrisèz  l’oxyde  de  mercure,  ajoutez  l’onguent  et  mêlez  exactement. 
Cet  onguent  ne  doit-être  préparé  qu’au  moment  du  besoin  (Codex). 

Sels  de  mercure.  —  Les  sels  de  mercure,  suivant  qu’ils  sont  à  l’état 
de  protoxyde  ou  de  bioxyde,  présentent  tant  au  point  de  vue  médical  qu’au 
point  de  vue  chimique  des  différences  importantes.  Les  sels  mercuriques 
sont  plus  actifs,  plus  dangereux,  plus  aisément  absorbés  que  les  sels  mer- 
cureux. 

Les  oxysels,  qu’ils  soient  mercureux  ou  mercuriques,  sont  aujourd’hui  à 
peu  près  inusités  à  l’intérieur  et  ne  servent  qu’à  l’usage  externe. 

Au  point  de  vue  chimique,  tous  les  sels  de  mercure,  quel  que  soit  le  de¬ 
gré  d’oxydation  de  la  base,  ont  pour  caractères  communs  d’être  précipités 
par  le  zinc,  le  fer,  le  cuivre,  l’étain,  le  plomb  et  de  former  avec  ces  mé¬ 
taux  des  amalgames  ;  le  chlorure  stanneux  les  réduit  tous,  même  en  pré¬ 
sence  des  matières  organiques.  Chauffés  avec  la  potasse,  la  soude,  la 
chaux,  ils  sont  décomposés  et  le  mercure  est  révivifié. 

Sels  de  protoxyde.  —  La  potasse,  la  soude,  l’ammoniaque,  les  pré¬ 
cipitent  en  noir;  le  carbonate  de  potasse  y  donne  un  précipité  jaune  sale 
noircissant  par  l’ébullition;  le  carbonate  de  potasse,  un  précipité  gris 
noircissant  par  un  excès  de  réactif;  le  phosphate  de  soude,  le  cyanure 
ferroso-potassique,  un  précipité  blanc;  le  cyanure  ferrico-potassique,  un 
précipité  rouge-brun,  noircissant  avec  le  temps  ;  l’acide  sulfhydrique  et  le 
sulfhydrate  d’ammoniaque,  un  précipité  noir;  l’acide  chlorhydrique  et 
les  chlorures  solubles,  un  précipité  blanc  insoluble  dans  l’eau  et  les  aci¬ 
des,  soluble  dans  l’eau  régale  et  le  chlore,  noircissant  par  l’ammoniaque  ; 
l’iodure  potassique,  un  précipité  jaune  verdâtre  ;  le  chromate  potassique, 
un  précipité  rouge  vif. 

Sels  de  bioxyde.  —  La  potasse  et  la  soude  y  forment  un  précipité 
jaune  rougeâtre;  l’ammoniaque  et  le  carbonate  d’ammoniaque,  un  préci¬ 
pité  blanc;  le  carbonate  potassique,  un  précipité  rouge-brun;  le  cyanure 
ferroso-potassique,  un  précipité  blanc,  se  décomposant  à  l’air  en  bleu  de 
Prusse  et  en  cyanure  de  mercure  ;  le  sulfhydrate  ammonique,  un  précipité 
noir;  l’hydrogène  sulfuré,  un  précipité  blanc  d’abord,'puis  rougeâtre  et 
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enfin  noir,  si  le  réactif  est  en  excès  ;  l’acide  chlorhydrique  et  les  chlo- 
jures,  pas  de  précipité;  l’iodure  potassique,  un  précipité  rouge  vif;  le 
chromate  potassique,  un  précipité  jaune-rouge. 

Pour  s’assurer  si  une  dissolution  contient  à  la  fois  des  sels  de  protoxyde 
et  de  hioxyde,  on  la  traite  d’abord  par  l’acide  chlorhydrique,  qui  précipite 
les  sels  au  minimum  à  l’état  de  calomel,  puis  par  la  potasse,  qui  y  déter¬ 
mine  un  précipité  jaune  rougeâtre  de  bioxyde. 

Sulfures.  —  11  en  existe  deux,  un  protosulfure  correspondant  au  pro¬ 
toxyde,  et  un  deutosulfure  correspondant  au  bioxyde. 

1.  PnoTosuLFCRE.  Hg-S.  — Il  est  noir  et  se  décompose  facilement  en 
mercure  et  deutosulfure,  il  n’est  pas  employé  en  médecine. 

2.  Le  Deutosulfure.  HgS.  —  {bisulfure,  sulfure  rouge,  sulfure  mer- 
curique,  cinabre,  vermillon).  Se  rencontre  dans  la  nature;  on  l’obtient 
artificiellement  en  sublimant  dans  des  vases  en  grès  un  mélange  de  .50p. 
de  soufre  et  de  170  parties  de  mercure,  que  l’on  a  préalablement  fondus 
dans  une  bassine  de  fer  et  coulés  en  plaques.  Ce  produit  {cinabre)  est  alors 
en  masses  d’un  rouge  brun,  sa  poudre  est  écarlate  ;  par  l’action  de  la  cha¬ 
leur  il  se  volatilise  sans  se  fondre.  Quand  on  le  chauffe  au  contact  de  l’air, 
il  se  détruit  en  se  transformant  en  mercure  et  en  acide  sulfureux.  Il  est 
soluble  dans  l’eau.  Broyé  sous  des  meules  avec  de  l’eau,  il  devient  d’un 
rouge  éclatant  et  constitue  le  vermillon.  On  obtient  également  ce  dernier 
produit  en  faisant  digérer  le  cinabre  avec  un  sulfure  alcalin.  Le  deutosul¬ 
fure  de  mercure  est  un  médicament  peu  actif,  rarement  employé  à  l’inté¬ 
rieur;  if  fait  partie  de  Isl  poudre  arsenicale  escharotique  du  frère  Côme 
et  de  la  poudre  tempérante  de  Stahl. 

Poudre  tempérante  de  Stahl. 


Nitrate  de  potasse  pulvérisé .  9  gr. 

Sulfate  de  potasse  pulvérisé .  9 

Sulfure  de  mercure  rouge  pulvérisé .  2 


Mêlez  et  broyez  sur  le  porphyre.  Conservez  dans  un  flacon  bouché  mis  à 
l’abri  de  la  lumière.  (Codea;). 

Le  cinabre  sert  lè  plus  souvent  à  faire  des  fumigations  sèches.  On  pré¬ 
pare  les  fumigations  en  projetant  du  cinabre  sur  une  plaque  métallique 
cliauffée;  il  se  produit  alors  des  vapeurs  formées  de  sulfure  mercurique, 
d’acide  sulfureux  et  de  mercure  métallique  que  le  malade  reçoit  placé, 
sauf  la  tête,  dans  une  caisse  fermée;  on  peut  aussi  diriger  ces  vapeurs  sur 
une  partie  déterminée  du  corps. 

3.  Ethiops  minéral.  —  Ce  n’est  qu’une  variété  impure  de  sulfure  mer¬ 
curique,  contenant,  outre  le  sulfure  mercurique,  du  soufre  et  quelque¬ 
fois  du  mercure  métallique,  et  qu’on  obtient  soit  en  triturant  dans  un 
mortier  de  porcelaine  ou  de  ven’e  un  mélange  de  mercure  1  p.,  soufre 
lavé  2  p.,  jusqu’à  extinction  du  métal  et  production  d’une  teinte  noire 
uniforme  ;  soit  encore  en  versant  peu  à  peu  le  mercure  dans  le  soufre 
tenu  en  fusion  dans  un  creuset  et  agitant  jusqu’au  refroidissement. 
L’éthiops  minéral  est  une  poudre  noire  et  amorphe  qui  constitue  un  mé¬ 
dicament  très-infidèle.  S’il  est  récent,  il  contient  du  mercure  à  l’état 
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libre  et  alors  possède  une  action  purgative  et  vermifuge  ;  s’il  est  ancien, 
tout  le  mercure  est  à  l’état  de  bisulfure  et  alors  le  produit  est  inerte. 
Dose,  20  centigrammes  à  1  gramme,  en  pilules,  mêlé  à  du  sucre  ou  incor¬ 
poré  à  du  chocolat.  '  . 

Chlorures.  —  On  utilise,  en  médecine,  deux  combinaisons  du  chlore 
avec  le  mercure  :  le  protochlorure  et  le  bichlorure. 

Protochlorore.  Hg^Cl  [chlorure  mercureux,  calomel,  calomélas, 
mercure  doux,  précipité  blanc).  —  Il  se  rencontre  dans  la  nature,  mais 
en  petite  quantité.  Pour  l’usage  médical,  on  en  distingue  trois  sortes  qui 
ne  diffèrent  pas  par  leur  composition,  mais  qui  sont  dans  des  états  de 
cohésion  qui  influent  sur  leurs  propriétés. 

1"  Le  protochlorure  de  mercure  par  sublimation  (mercure  doux,  ca¬ 
lomélas,  calomel),  que  l’on  prépare  en  broyant  4  parties  de  chlorure  mer- 
curique  avec  3  parties  de  mercure  et  un  peu  d’eau  et  chauffant  avec 
précaution  le  mélange  au  bain  de  sable  dans  un  matras  de  verre.  Le 
calomel  se  sublime  à  la  partie  supérieure  du  matras  sous  forme  de 
masses  cristallines  compactes,  que  l’on  porphyrise  et  qu’on  lave  à  l’eau 
distillée  bouillante  pour  le  débarrasser  de  toute  trace  de  chlorure  mercu- 
rique.  Il  est  inusité  en  tant  que  médicament  et  ne  sert  qu’à  préparer  le 
calomel  à  la  vapeur.  2"  Le  protochlorure  de  mercure  pulvérulent  (ca¬ 
lomel  à  la  vapeur),  qui  n’est  que  du  mercure  doux  ordinaire,  dont  on  fait 
arriver  la  vapeur  dans  un  récipient  en  même  temps  que  de  la  vapeur 
d’eau.  Aujourd’hui  on  se  borne  à  diriger  les  vapeurs  mercuriellès  dans 
des  récipients  de  grande  capacité  ;  l’air  suffit  à  condenser  et  à  diviser  le 
chlorure  mercureux,  que  l’on  recueille  et  que  l’on  soumet  à  des  lavages 
répétés  jusqu’à  ce  qu’il  soit  parfaitement  exempt  de  bichlorure.  3°  Le 
protochlorure  de  mercure  par  précipitation  (précipité  blanc)  :  on  l’ob¬ 
tient  en  précipitant  par  l’acide  chlorhydrique  ^une  solution  de  nitrate  mer¬ 
cureux,  lavant  et  séchant  convenablement  le  précipité.  Ce  dernier  pro¬ 
duit  est  plus  actif,  parce  qu’il  est  plus  divisé.  Le  protochlorure  de  mercure 
est  blanc,  inodore,  insipide,  cristallisant  en  prismes  à  4  pans,  insoluble 
dans  l’eau,  mais  se  transformant  en  chlorure  mercurique  et  en  mercure 
par  une  ébullition  prolongée  avec  ce  liquide,  fusible,  volatil,  devenant 
jaune  par  l’action  de  la  lumière  ;  les  alcalis  le  colorent  en  noir.  Il  est  la 
base  d’une  foule  de  préparations  plutôt  magistrales  qu’officinales,  telles 
que  tablettes,  pilules,  chocolats,  biscuits,  pommades,  injections.  On  le 
prescrit  comme  purgatif  à  la  dose  de  2à  5  centigr.  pour  les  enfants,  25  cen¬ 
tigrammes  à  1  gramme  pour  les  adultes  ;  comme  antisyphilitique,  dose  de 
3  centigr.  à  1  décigr.  par  jour;  comme  altérant,  1 0  à  20  centigr.  en  20  prises, 
avec  quantité  suffisante  de  sucre  (méthode  de  Law);  à  l’extérieur,  comme 
antiherpétique,  antisyphilitique,  en  poudre,  en  pommade.  On  doit  éviter 
de  l’administrer  ;  1“  avec  le  sel  ammoniac  et  les  chlorures  alcalins,  qui 
tendent  à  le  transformer  en  mercure  et  en  bichlorure;  2“  avec  l’acide 
cyanhydrique  et  les  corps  qui  en  contiennent  [eau  de  laurier-cerise  et 
d’amandes  amères,  émulsion  d’amandes  amères,  looch  blanc),  car  il  se 
produit  dans  ce  cas  du  mercure,  du  cyanure  de  mercure,  du  bichlorure 
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de  mercure  et  de  l’acide  cyanhydrique  (Mialhe)  ;  5“  avec  des  substances 
alcalines,  qui  le  transforment  à  la  longue  en  biclilorure  (Vulpius). 


Voici  quelques  formules  : 

Collyre  sec  au  calomel. 

Calomel  pulvérisé.  .  10  gr. 

Sucre  en  poudre. .  .......  10  (Codex] 

Pommade  au  calomel. 

Calomel . 10  gr. 

Axonge  benzomee .  90  [Codex] 

Pilules  de  calomel  composées  {Prit.  Pharm.). 

Calomel.  . . 1  gr. 

Sulfure  d’antimoine.  . .  1 

Poudre  de  résine  de  Gayac . 2 

Huile  de  Ricin . 1  [Codex] 

Deütochlorure  de  mercure,  HgCl,  [bichlorure  de  mercure,  chlorure  mer- 
curique,  sublimé  corrosif,  poudre  de  succession) .  —  On  l’obtient  en 


faisant  un  mélange  intime  de  parties  égales  de  sulfate  mercurique  et 
de  chlorure  de  sodium,  et  en  introduisant  le  tout  dans  des  matras  de  verre 
à  fond  plat,  qui  sont  chauffés  au  bain  de  sable  et  à  la  partie  supérieure 
desquels  se  condense  le  produit.  Comme  le  sulfate  mercurique  renferme 
toujours  un  peu  de  sulfate  mercureux,  on  additionne  les  deux  sels  de 
I/'IO  de  peroxyde  de  manganèse,  qui  assure  la  transformation  du  sulfate 
mercureux  en  sulfate  mercurique.  11  est  blanc,  anhydre,  cristallin,  d’une 
saveur  âcre  et  désagréable.  C’est  un  poison  corrosif  des  plus  énergiques  ; 
appliqué  en  quantité  suffisante  sur  la  peau  ou  une  muqueuse,  il  produit 
plus  ou  moins  rapidement  une  escharification,  qui  s’accompagne  d’une 
vive  douleur.  11  est  plus  volatil  que  le  calomel;  il  se  dissout  dans  16  p. 
d’eau  froide  et  3  p.  d’eau  bouillante.  11  est  très-soluble  dans  l’éther  et 
l’alcool.  L’albumine  le  précipite  en  blanc  en  formant  avec  lui  un  coagu- 
lum  insoluble;  il  faut  un  blanc  d’œuf  pour  neutraliser  !25  centigrammes 
de  sublimé  corrosif  (Peschier). 

L’albumine  est  par  suite  le  contre-poison  le  plus  sûr  du  deutochlorure  ; 
mais,  comme  le  précipité  auquel  elle  donne  lieu  est  soluble  dans  un  excès 
d’albumine  et  les  chlorures  alcalins,  il  faut  avoir  soin  d’expulser  la  com¬ 
binaison  en  provoquant  des  vomissements.  Toutes  les  substances  albumi¬ 
noïdes,  telles  que  le  lait,  les  amandes, , la  ïarine,  le  gluten,  peuvent  se 
combiner  avec  ce  sel  et  donner  naissance  à  des  combinaisons  insolubles, 
mais  se  dissolvant  lentement  à  la  faveur  des  chlorures  contenus  dans  le 
suc  gastrique.  Le  sirop  de  sucre  est  sans  action  sur  lui  ;  mais  les  sirops 
composés  et  les  extraits,  les  infusions  végétales,  le  décomposent  plus  ou 
moins  rapidement  en  protochlorure  et  en  mercure.  Cette  considération 
est  d’une  grande  importance  dans  la  pratique  médicale  ;  aussi  faut-il  évi¬ 
ter  ces  associations  ou  ne  les  réaliser  qu’ autant  qu’elles  doivent  remplir 
des  indications  spéciales. 

Le  deutochlorure  de  mercure  s’administre  à  l’intérieur  à  la  dose  de  1  à 
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3  centigrammes;  comme  antisyphilitique,  il  revêt  une  foule  de  formes 
pharmaceutiques  dont  voici  les  principales  : 

Liqueur  de  Van-Swieten  [deutochlorure  de  mercure  en  solution). 

Deutodilorure  de  mercure .  1  gr. 

Eau  distillée . 900 

.Ucool  à  80» . 110 

Cette  solution  contient  un  millième  de  son  poids  de  sublimé  corrosif 
{Codex). 

Collyre  au  sublimé  corrosif. 

Sublimé  corrosif. .  1ù5  ccntig. 

Eau  distillée . *100  gr. 

Gargarisme  antisyphilitique.  * 

Sublimé  corrosif . 0  gr.  20 

Eau  distillée . 125 

Injection  de  sublimé  corrosif. 

Sublimé  corrosif. .  0  gr.  20 

Eau . 100 

Lotion  antipsorique. 

Sublimé  corrosif .  1  gr. 

Eau  distillée . 100 

En  colorant  cette  dissolution  par  des  pétales  de  coquelicot,  on  obtient 
Veau  rouge  d’Alibert. 

Cigarettes  mercurielles  (Trousseau).  —  On  étend  sur  du  papier,  avec 
un  pinceau,  une  solution  titrée  de  sublimé  corrosif  qu’on  laisse  sécher  ; 
puis  on  étale  dessus  une  solution  également  titrée  d’azotate  de  potasse.  Il  est 
probable  que  c’est  le  métal  réduit  qui  agit  ici  sous  forme  de  vapeurs.  Em¬ 
ployées  dans  les  ulcérations  syphilitiques  de  la  gorge,  de  la  bouche  et  du 
nez,  et  chez  les  sujets  dont  les  organes  digestifs  sont  en  mauvais  état. 
Lotion  contre  les  éphélides  (Hardy). 

Sublimé  corrosif. .  0  gr.  50 

Sulfate  de  zinc . ’ .  .  .  2 

-Icétate  de  plomb .  2 

Eau  distillée . 125 

Alcool.  Q.  S.  pour  dissoudre  le  sublimé.  Agiter  avant  de  s’en  servir. 
Lotion  mercurielle  (Cazenave). 

Bichlorure  de  mercure .  0  gr.  6 

Eau  distillée . 1000 

Alcool . 200 

Camphre . 2 

contre  les  démangeaisons.  Dans  la  lotion  mercurielle  de  Henry,  l’al¬ 
cool  et  le  camphre  sont  remplacés  par  l’alcoolat  de  menthe. 

Bains  de  sublimé. 

Deutochlorure  ae  mercure .  20  gr. 

.Alcool  à  90» .  50 

Eau  distillée.  . . .200 

pour  250  à  300  litres  d’eau.  On  prendra  ce  bain  dans  une  baignoire  de 
bois  (Codex). 


MERCURE. - CHIMIE  ET  PHARMACOLOGIE. 


569 


Pommade  de  Cirillo. 

Sublimé  corrosif 

En  frictions,  à  la  dose  de  2  à  4  grammes. 
Pilules  de  Dupuytren. 


Bichlorure  de  mercure  porphyrisé  . .  0  gr.  20 

Extrait  d’opium . .  O  gr.  40 

Extrait  de  Gayae  . .  8  gr.  80 


Divisez  en  20  pilules.  Chaque  pilule  contient  1  centigramme  de  biclilo- 
rure  et  2  centigrammes  d’extrait  d’opium  {Codex). 

Collodion  caustique. 


Collodion.  .  .  . 
Sublimé  corrosif. 


Dans  le  collodion  abortif  contre  les  pustules  de  variole,  la  proportion 
de  sublimé  est  de  0,30  pour  30  grammes  de  collodion. 

Trochisques  escharotiques. 


Biclilorure  de  mercure .  t  gr. 

Amidon . .  .  2 

Mucilage  de  gomme  adragante. .  .  . .  Q.S.  [Codex) 


Divisez  en  trochisques  de  la  forme  d’un  grain  d’avoine  et  du  poids  de 
0®’’,'15  {Codex). 

Trochisques  escharotiques  avec  le  minium. 

Bichlorure  de  mercure.  . .  2  gr. 

Oxyde  de  plomb  rouge . .  ...  .  1 

Mie  de  pain  tendre. .  . . .  8 

Eau  distillée . .  Q.?s.  [Codex) 


Divisez  en  trochisques  de  0®'’,15. 

Le  bichlorure  est  un  puissant  agent  antiseptique.  Les  substances  orga¬ 
niques,  plongées  dans  sa  solution,  y  durcissent  comme  du  bois  et  devien¬ 
nent  imputrescibles.  11  est  employé  pour  conserver  les  pièces  d’anatomie, 
les  herbiers,  pour  détruire  les  punaises. 

Chlorures  AMiioiUACO-.MEiicuRiELS . —  Il  en  existe  plusieurs;  nous  men¬ 
tionnerons  seulement  les  suivants  : 

Chlorure  ammoniaco-mercurique.  HgCl,AzIPCl -i- 110  {chlorure 
ammoniaco-mercuriel  soluble.  Sel  Alemhroth). —  On  l’obtient,  en  phar¬ 
macie,  en  mélangeant  exactement  des  parties  égales  de  sublimé  cori'osif 
et  de  chlorhydrate  d’ammoniaque  pulvérisés.  Ce  produit  ne  représente  pas 
exactement  le  sel  double  dont  -nous  venons  de  donner  la  formule,  mais 
lui  est  préférable  ;  il  a  sur  le  sublimé  corrosif  l’avantage  d’être  très-soluble 
dans  l’eau,  et,  par  conséquent,  il  doit  être  préféré  pour  les  bains  mer¬ 
curiels.  Il  n’est  pas  précipité  ni  décomposé  par  les  matières  organiques. 
Le  chlorure  ammoniaco-mercurique  fait  partie  de  la  solution  de  Gowland. 

Liqueur  de  Gowland. 

Deutochorure  de  mercure .  1  gr. 

Chlorhydrate  d’ammomaque . 1 

Emulsion  d’amandes  amères .  480  [Codex) 
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2“  Chloramidure  de  mercure.  Hg®Cl,AzIP  [chlorure  amrhoniaco-mer- 
curiel  insoluble,  'précipité  blanc) .  —  Ce  composé  s’obtient  en  précipitant 
une  dissolution  de  deutochlorure  de  mercure  par  l’ammoniaque;  il  est 
aussi  toxique  que  le  sublimé  et  n’est  plus  employé  en  médecine  ;  c’est  avec 
raison,  car  le  nom  de  précipité  blanc  qu’il  porte,  ainsi  que  le  calomel, 
pouvait  donner  lieu  à  des  méprises  funestes. 

Bromures.  —  Le  piiOTOEROMURE  de  mercure,  Hg’Br  {bromure  mercu- 
reux)  et  le  deutobromure  de  mercure,  HgBr  [bromure  mercuriqué),  jouis¬ 
sent  de  propriétés  analogues  aux  chlorures,  et  quelques  praticiens  les 
ont  employés  dans  les  mêmes  circonstances.  Ils  sont  inusités  en  France. 

lodures.  —  L’iode  forme,  avec  le  mercure,  deux  combinaisons  qui 
correspondent  aux  chlorures  du  même  métal,  et  qui  toutes  les  deux  sont 
usitées  en  médecine  : 

Proto-ioddre  de  mercure.  Hg-1  [iodure  mercureux).  —  On  le  prépare 
en  faisant  agir  directement  l’iode  sur  le  mercure.  Pour  cela,  on  triture 
dans  un  mortier  de  porcelaine  10  p.  de  mercure  et  6  p.  d’iode,  et  l’on 
ajoute  de  l’alcool  à  90°  en  quantité  suffisante  pour  que  le  tout  forme  une 
pâte  coulante.  La  trituration  doit  être  continuée  jusqu’à  ce  que  le  mer¬ 
cure  ait  entièrement  disparu.  On  introduit  alors  le  produit  dans  un  ma- 
tras,  et  on  le  lave  avec  de  l’alcool  bouillant  de  manière  à  le  priver 
complètement  de  l’iodure  mercurique,  qui  se  forme  toujours  pendant 
l’opération. 

Ainsi  obtenu,  c’est  une  poudre  d’un  vert  jaunâtre,  insoluble  dans  l’eau 
et  dans  l’alcool,  qui,  sous  l’influence  de  la  lumière,  prend  une  teinte  vert 
foncé,  puis  noirâtre  ;  il  faut  donc  le  conserver  dans  des  vases  complète¬ 
ment  opaques. 

Une  solution  d’iodure  de  potassium  le  dédouble  en  mercure  métallique 
et  en  iodure  mercurique,  qui  se  dissout  dans  l’iodure  de  potassium.  Les 
chlorures  alcalins  produisent  la  même  décomposition.  11  faut  donc  éviter 
de  l’administrer  concurremment  avec  l’iodure  de  potassium.  On  le  prescrit 
à  la  dose  de  5  à  15  centigrammes  par  jour  dans  les  affections  syphili¬ 
tiques  et  scrofuleuses.  Il  a  l’inconvénient  d’amener  promptement  la  sali¬ 
vation  mercurielle.  La  forme  la  plus  habituelle  d’administration  à  l’inté¬ 
rieur  est  celle  de  pilules,  dans  lesquelles  il  entre  seul  ou  allié  à  la  thridace, 
et  aux  extraits  d’opium,  de  ciguë  (Ricord).  A  l’extérieur,  il  revêt  la  forme 
de  pommade  (proto-iodure,  1  ;  axonge,  20)  (Biett);  de  collutoire  (proto- 
iodure,  1  ;  miel,  12). 

Deiito-iodure  de  mercure.  Hgl  [iodure  mercurique).  —  On  le  prépare  en 
faisant  réagir  une  solution  étendue  de  8  p.  de  deutochlorure  de  mercure 
sur  une  solution  également  étendue  dé  10  p.  d’iodure  de  potassium.  11 
se  produit  un  précipité  d’un  rouge  éclatant  qu’on  lave  à  l’eau  distillée  et 
qu’on  fait  ensuite  sécher  à  une  douce  chaleur.  C’est  une  poudre  d’un 
rouge  vif,  soluble  dans  150  p.  d’eau  froide,  dans  l’alcool,  les  iodures  et 
les  chlorures  alcalins,  peu  soluble  dans  l’éther;  la  lumière  le  noircit. 
Sous  l’influence  de  la  chaleur,  il  fond,  puis  se  volatilise  en  cristaux  jaunes 
que  le  moindre  frottement  suffît  pour  transformer  en  iodure  rouge  ;  c’est 
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un  médicament  énergique,  dont  la  dose  maximum  pour  un  adulte  ne 
doit  pas  dépasser  10  centigrammes.  Localement  c’est  un  violent  irri¬ 
tant  et  même  un  cathérétique.  On  le  prescrit  quelquefois  en  pilules  con¬ 
tenant  chacune  o  milligrammes  d’iodure  ;  mais,  quand  on  l’administre  à 
l’intérieur,  il  vaut  mieux  utiliser  sa  solubilité  dans  l’iodure  de  potassium 
et  l’employer  sous  forme  d’iodure  double  de  mercure  et  de  potassium.  A 
l’extérieur,  on  s’en  sert  incorporé  à  l’axonge  (0,10  pour  30  gr.  d’axonge), 
et  à  l’huile  d’olive  comme  caustique  contre  le  lupus.  L’application  de  ce 
caustique  est  très-douloureuse  (Cazenave) . 

loDURE  DOUBLE  DE  MERCURE  ET  DE  POTASSIUM.  2HgI,Kl  {iodhydvargyrate  de 
potassium).  —  Ce  sel  peut  s’obtenir  en  saturant  une  solution  concentrée 
et  bouillante  d’iodure  de  potassium  par  du  deuto-iodure  de  mercure  ;  par 
le  refroidissement,  il  se  dépose  des  cristaux  rouges  d’iodure  mercurique, 
et,  par  une  concentration  convenable  de  la  liqueur,  on  peut  en  séparer 
des  cristaux  d’iodure  prismatiques,  jaunes.  Mais,  en  médecine,  on  préfère  se 
servir  d’un  mélange,  en  proportions  égales,  d’iodure  de  potassium  et  d’io¬ 
dure  de  mercure,  indiqué  par  Puche,  et  qui  possède  toutes  les  propriétés  thé¬ 
rapeutiques  du  sel  cristallin  :  ce  praticien  l’emploie  sous  forme  de  pilules, 
de  pommade  (1  p.  de  sel  mercuriel,  23  p.  d’axonge),  sous  celle  de  sirop 
(1  p.  de  sel  mercuriel,  300  p.  sirop  simple).  L’iodhydrargyrate  de  po¬ 
tassium  fait  également  partie  des  préparations  suivantes,  indiquées  par 
Gibert. 

Sirop  de  Gibert. 


Deuto-iodure  de  mercure .  1  gr. 

lodure  potassique .  30 

Eau  distillée .  50 

Sirop  simple .  2000 


20  gi’ammes  de  ce  sirop  contiennent  1  centigramme  d’iodure  mercu¬ 
rique  et  30  centigrammes  d’iodure  de  potassium. 

Pilules  d’iodure  double  de  mercure  et  de  potassium.'  . 


Deuto-iodure  de  mercure .  10  centig. 

lodure  potassique .  5 

Gomme  arabique  pulvérisée .  58 

Miel . Q.  S. 


Pour  20  pilules.  Deux  de  ces  pilules  correspondent  à  20  grammes  de 
sirop. 

loDURE  DE  CHLORURE  MERCUREUX  {sel  de  BouHgny,  bichloro-iodure  de 
mercure) .  —  On  donne  ce  nom  à  un  composé  que  l’on  obtient  en  tritu¬ 
rant  1  équivalent  d’iode  tantôt  avec  1  équivalent  de  calomel,  tantôt  avec 
2  équivalents  de  calomel.  On  suit  ordinairement,  pour  sa  préparation,  le 
procédé  de  Gobley,  qui  consiste  à  chauffer  au  bain  de  sable  et  jusqu’à 
fusion  seulement  un  mélange  de  6  p.  de  calomel  et  2  p.  d’iode.  Ce  com¬ 
posé  est  rouge  et  contient  des  proportions  variables  de  calomel,  de  deu- 
tochlorure  et  de  deuto-iodure  de  mercure.  Il  est  surtout  employé,  sous 
forme  de  pommade,  à  la  dose  de  0*'',23  à  0®%-73  pour  30  grammes 
d’axonge.  Il  constitue  un  modificateur  très-avantageux  dans-  les  acnés 
chroniques  (F.  Roebard). 
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Bichloro-iodüre  de  MERcmtE.  —  Le  chlorure  et  l’iodure  de  mercure  peu¬ 
vent  se  combiner  et  donner  naissance  à  deux  composés  définis  qui  sont 
inusités  en  médecine.  Récamier  employait  dans  le  traitement  des  mala¬ 
dies  du  sein,  et  sous  forme  de  pommade,  le  produit  rouge  obtenu  en  com¬ 
binant,  par  l’intermédiaire  de  l’alcool,  parties  égales  de  bichlorure  et  de 
biiodure  de  mercure.  Le  nom  de  bichloro-iodure  de  mercure  s’applique 
surtout  au  sel  de  Boutigny. 

Cyanure  de  mercure.  —  HgCy  {cyanure  mercurique,  prussiate 
de  mercure.  —  Le  meilleur  procédé  de  préparation  consiste  à  décomposer 
le  bleu  dé  Prusse  ou  cyanure  ferroso-ferrique  par  l’oxyde  de  mercure  en 
présence  de  l’eau,  et  à  faire  cristalliser  le  liquide  après  avoir  séparé  par 
filtration  le  mélange  d’oxydes  ferreux  et  ferrique  provenant  de  la  double 
décomposition.  C’est  un  sel  incolore,  cristallisant  en  prismes  rhomboï- 
daux,  inaltérable  à  l’air,  soluble  dans  8  p.  d’eau,  insoluble  dans  l’alcool, 
de  saveur  métallique  et  nauséabonde,  et  qui  constitue  un  des  poisons  les 
plus  énergiques.  11  a  été  proposé  (Parent)  pour  remplacer  le  sublimé  cor¬ 
rosif  dans  le  traitement  des  affections  syphilitiques  ;  il  a  l’avantage  d’étre 
d’une  réduction  moins  facile  en  présence  des  substances  végétales  ;  néan¬ 
moins  il  est  à  peu  près  abandonné.  Il  fait  partie  de  la  liqueur  antisyphili¬ 
tique  de  Chaussier  (eau  distillée,  60  gram.  ;  cyanure  de  mercure,  0,03), 
de  la  pommade  au  cyanure  de  mercure  (axonge,  30  grammes  ;  cyanure  de 
mercure,  0,10;  essence  de  citron,  10  gouttes). 

Nous  citerons  encore,  comme  se  rapportant  au  cyanure  de  mercure,  les 
composés  suivants:  1“  V  Qxydo-cyanure  de  mercure,  HgCy,HgO  ;  on  a 
essayé  de  l’introduire  en  médecine,  mais  il  a  été  justement  abandonné  à 
cause  de  son  action  toxique  énergique  et  de  sa  facile  décomposition.  2“  Le 
cyanohydrai^gyrate  d’iodure  de  potassium,  2(HgCy),KI,  qui  a  été  pro¬ 
posé  dans  le  traitement  des  maladies  syphilitiques  rebelles,  mais  qui  est 
actuellement  inusité. 

Sulfates.  —  On  en  connaît  deux  :  le  sulfate  mercureux,  Hg-0,S0°, 
qui  est  inusité,  et  le  sulfaté  mercurique,  HgO,SO®.  Ce  dernier  sel  [deuto- 
sulfate)  se  prépare  en  chauffant,’  à  une  chaleur  modérée,  3  p.  de 
mercure  pur  avec  4  p.  d’acide  sulfurique  à  1,84  jusqu’à  ce  que  tout  le 
mercure  ait  disparu,  puis  desséchant  la  masse  saline  au  bain-marie,  avec 
addition  d’un  peu  d’acide  azotique.  C’est  une  poudre  blanche  cristalline, 
inaltérable  à  Pair,  se  décomposant  au  contact  de  l’eau  en  sulfate  acide  so¬ 
luble  et  en  sulfate  tribasique  insoluble  (3HgO,SO^)  de  couleur  jaune  {tur- 
■  bilh  minéral) .  Le  sulfate  mercurique  a  pris  en  médecine  une  certaine 
importance  depuis  que  la  pile  de  Marié-Davy  fait  partie  de  plusieurs  ap¬ 
pareils  électro-médicaux.  Quant  au  turbitb  minéral,  il  est  employé  dans 
le  traitement  des  dartres  et  des  ulcères  vénériens  sous  forme  de  pommade 
(turbitb  minéral,  1;  axonge,  8).  11  est  la  base  de  la  pommade  antiherpé¬ 
tique  de  Cullerier  (turbitb  minéral,  1  ;  laudanum  de  Sydenham,  1  ;  fleur 
de  soufre,  0,5;  axonge,  8). 

Aaotates.  —  On  emploie  en  médecine  deux  azotates  de  mercure, 
l’azotate  mercureux  et  l’azotate  mercurique. 
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L’azotate  mercureux,  Hg®0,.4z0“  {nitrate  ou  azotate  de  jirotoxyde  de 
mercure,  protonitrate  de  mercure),  s’obtient  en  faisant  dissoudre  à  froid 
100  P .  de  mercure  dans  75  d’acide  azotique  à  1,42,  étendu  de  25  p. 
d’eau  distillée.  Il  cristallise  en  prismes  rhomboïdaux  incolores.  L’eau  le 
partage  en  azotate  acide  soluble  et  en  azotate  basique  insoluble  de  cou¬ 
leur  jaune  ou  turbith  nitreux.  Le  protonitrate  de  mercure  est  employé 
comme  un  cathérétique  puissant  contre  les  ulcérations  vénériennes  chro¬ 
niques  (azotate  mercureux  cristallisé,  3  p.;  acide  azotique  à  1,42  D.,  2  p.; 
eau  distillée,  10  p.).  Sa  facile  décomposition  par  les  matières  organiques 
fait  qu’il  est  rarement  administré  à  l’intérieur.  En  traitant  l’azotate  mer¬ 
cureux,  en  dissolution  dans  l’acide  azotique  faible,  par  l’ammoniaque 
étendue  d’eau,  on  obtient  un  précipité  noir  d’azotate  ammoniaco-mercu- 
reux,  auquel  on  donnait  autrefois,  malgré  son  insolubilité,  le  nom  de 
mercure  soluble  d’Hahnemann.  On  a  prétendu  que  ce  sel  est  moins  sujet 
à  provoquer  la  salivation  que  les  autres  mercuriaux;  mais,  comme  sa 
composition  est  variable,  il  a  été  justement  abandonné. 

L’azotate  mercurique,  lIgO,AzO“ -4-8110  {nitrate,  azotate  de  deutoxyde 
de  mercure,  deuto- azotate,  deuto-nilrate)  se  prépare  en  dissolvant  le 
mercure  dans  un  excès  d’acide  azotique  bouillant,  faisant  concentrer  et 
cristalliser  la  liqueur.  C’est  un  sel  blanc,  très-caustique,  que  l’eau  froide 
çu  chaude  transforme  en  un  sel  acide  soluble  et  en  un  sel  basique  blanc 
qui  se  précipite.  La  décomposition  que  ce  sel  éprouve  en  présence  de 
l’eau  fait  qu’il  ne  peut  être  employé  à  l’état  liquide  qu’en  dissolution  dans 
de  l’eau  fortement  aiguisée  d’acide  azotique.  Cette  dissolution,  qui  porte 
en  médecine  le  nom  d’azotate  acide  de  mercure  [nitrate  acide  de  mer¬ 
cure),  s’obtient  en  dissolvant,  à  l’aide  d’une  douce  chaleur,  100  p.  de 
mercure  dans  150  p.  d’acide  à  1,42,  étendu  de  50  p.  d’eau  distillée  et 
évaporant  la  liqueur  jusqu’à  ce  qu’elle  soit  réduite  au  75  pour  J  00  de  son 
poids  primitif.  Elle  est  sirupeuse,  incolore,  décomposable  par  une  grande 
quantité  d’eau  ;  c’est  un  violent  caustique  dont  l’application  est  très- 
douloureuse  ;  elle  tache  la  peau  en  rouge  brun. 

La  pommade  citrine  ou  onguent  ritrin  (huile  d’olive,  40  ;  axonge,  40  ; 
mercure,  4;  acide  azotique  à  1,42  ü.,  8  p.)  doit  ses  propriétés  au  mé¬ 
lange  d’azotates  mercureux  et  mercurique  qui  se  forment  à  la  faveur  d’un 
excès  d’acide  azotique.  Elle  est  employée  à  faihle  dose  comme  antiherpé¬ 
tique  et  antipsorique  ;  mais  cette  préparation  tend  à  être  abandonnée  ;  elle 
n’est  pas  stable,  car,  sous  l’influence  des  corps  gras,  les  sels  mercuriéls  se 
réduisent  peu  à  peu. 

Acétates.  —  On  en  connaît  deux,  V acétate  mercureux  et  l’acétate 
mercurique.  Ce  dernier  composé  est  très-altérable  ;  aussi  préfère-t-on,  pour 
l’usage  médical,  l’acétate  mercureux,  Hg*0,C‘IP0'  {terre  foliée  mercu¬ 
rielle),  qui  s’obtient  par  double  décomposition  en  traitant  le  nitrate  mer¬ 
cureux  par  les  acétates  de  potasse,  de  soude  ou  de  chaux  ;  il  se  précipite 
des  paillettes  micacées,  grasses  au  toucher,  inodores,  presque  insipides, 
noircissant  à  la  lumière,  solubles  dans  333  parties  d’eau  froide,  partielle¬ 
ment  décomposé  par  l’eau  bouillante.  Il  est  employé,  comme  antisyphili- 
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tique,  à  la  dose  de  1  à  10  centigrammes,  en  pilules;  son  action  paraît 
plus  douce  que  celle  du  sublimé  ;  il  fait  partie  des  pilules  ou  dragées  de 
Kayser  (acétate  mercureux,  1  gramme;  manne  en  larmes,  20  grammes 
pour  100  pilules). 

Tartrates.  —  Il  en  existe  deux,  le  tartrate  mercureux  etletarb'ute 
mercurique.  Le  premier  (2Hg^0,C‘*H‘0‘“)  est  le  seul  employé.  On  l’obtient 
par  double  décomposion  à  l’aide  de  l’azotate  mercureux  et  du  tartrate 
neutre  de  potasse.  C’est  un  sel  blanc,  insoluble,  noircissant  à  la  lumière  ; 
il  a  été  employé,  comme  antisyphilitique,  à  la  dose  de  10  à  20  centigram¬ 
mes;  il  est  inusité  aujourd’hui. 

Oléo  stéarates,  oléo-margarates  mercuriels.  —  On  peut  ob¬ 
tenir,  d’après  Hébert,  un  savon  mercuriel  en  préparant  d’abord  une  pom¬ 
made  avec  mercure,  125  p.;  acide  azotique,  125  p.;  graisse  de  veau  lavée, 
530,  et  ajoutant  à  150  p.  de  cette  pommade  60  p.  de  soude  caustique 
à  56°.  Ce  savon  est  parfaitement  soluble  et  s’emploie  en  frictions  à  la  dose 
de  4  à  8  grammes  dans  les  maladies  vénériennes,  psoriques  ou  herpétiques. 
Pour  l’usage  interne,  on  peut  préparer  un  produit  blanc,  solide,  insoluble 
dans  l’eau,  mais  soluble  dans  les  corps  gras,  en  décomposant  une  solu¬ 
tion  de  savon  amygdalin  par  une  autre  d’azotate  mercureux. "Ce  sel  rem¬ 
place  avantageusement  les  pilules  de  Sédillot.  A  Bordeaux,  Jeannel  s’est 
servi  avec  efficacité  d’un  mélange  de  10  grammes  de  cet  oléo-stéarate  de 
mercure  avec  90  grammes  d’axonge  aromatisée  par  l’essence  de  citron,  pour 
remplacer  l’onguent  gris.  En  substituant  au  nitrate  mercureux  le  nitrate 
mercurique,  on  obtient  un  savon  à  base  d’oxyde  mercurique  plus  actif 
que  le  premier. 

A.  Héraud. 

TOXicoi:.«ciE.  —  Après  l’arsenic,  le  phosphore  et  le  cume,  c’est  le 
mercure  qui  fournit  le  plus  grand  nombre  d’empoisonnements.  Cela  se 
comprend  aisément,  quand  on  songe  que  ce  métal,  seul  ou  combiné,  est 
non-seulement  la  base  d’un  grand  nombre  de  préparations  pharmaceu¬ 
tiques  pouvant  donner  lieu  à  de  funestes  méprises,  mais  qu’il  est  aussi 
employé  dans  plusieurs  industries  (dorage,  étamage  des  glaces,  chapellerie, 
fabrication  des  instruments  de  physique),  et  que  par  suite  il  est  facile  de 
se  le  procurer  dans  un  but  criminel.  Les  composés  mercuriels  qui  doivent 
fixer  l’attention  du  toxicologiste  sont  nombreux;  nous  citerons  les  chlo¬ 
rures,  iodures  et  azotates  mercureux  et  mercuriques,  le  cyanure  et  l’oxyde 
mercmûques,  le  fulminate  des  amorces,  le  chloro-amidure  ou  précipité 
blanc,  certaines  couleurs  d’aniline  préparées  à  l’aide  des  sels  mercuriques 
et  mal  lavées,  le  méthylure  de  mercure.  Le  mercure  métallique  lui-même, 
quand  il  est  divisé,  détermine  l’empoisonnement  professionnel  des  ouvriers 
qui  manient  ce  métal. 

De  toutes  les  préparations  mercurielles,  celle  qui  figure  en  première 
ligne  dans  la  statistique  des  empoisonnements  est  le  sübllmé  corrosif. 
Nous  allons  donc  étudier  spécialement  l’action  toxique  de  ce  sel,  que  l’on 
peut  considérer  comme  le  type  de  l’empoisonnement  par  les  préparations 
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mercurielles,  et  cela  avec  d’autant  plus  de  raison  que  plusieurs  composés 
mercuriels  ne  paraissent  exercer  leur  action  funeste  qu’à  la  suite  de  leur 
transformation  en  bichlorure  par  les  chlorures  alcalins  de  l’économie. 

Le  sublimé  est  un  poison  redoutable.  Les  premiers  symptômes  de  l’in¬ 
toxication  qu’il  détermine  sont  toujours  rapides  et  surviennent  quelques 
minutes  après  l’ingestion  du  poison.  Il  est  difficile  d’indiquer  rigoureu¬ 
sement  la  dose  à  laquelle  ce  sel  est  toxique,  puisque  dans  certains  cas  on 
a  vu  15,  20  et  meme  26  grammes  impuissants  à  déterminer  la  mort, 
tandis  que  dans  un  cas  15  centigrammes  ont  suffi  pour  produire  une  ter¬ 
minaison  fatale.  On  peut,  par  suite,  considérer  la  dose  de  15  centigrammes 
comme  toxique,  et  peut-être  même  le  danger  commence-t-il  à  une  dose 
moindre. 

Les  symptômes  et  la  marche  de  l’empoisonnement  par  le  sublimé  ont 
été  étudiés  d’une  manière  complète  par  A.  Tardieu,  et  c’est  avec  ce  savant 
médecin-légiste  que  nous  commencerons  d’abord  par  établir  une  distinc¬ 
tion  entre  les  symptômes  et  la  marche  de  l’empoisonnement  suivant  qu’il 
a  eu  lieu  par  ingestion  du  sel  mercuriel  ou  par  application  à  l’extérieur. 

Dans  l’empoisonnement  par  fngresiion  du  sel,  les  désordres  fonctionnels 
peuvent  être  rapportés  à  trois  formes  :  la  suraiguë,  l’aiguë,  la  lente. 

La  forme  suraiguë,  qui  se  manifeste  sous  l’influence  de  doses  élevées, 
est  caractérisée  par  la  saveur  métallique  insupportable,  la  tuméfaction  de 
la  bouche,  la  sensation  de  brûlure  de  la  gorge  qui  s’étend  au  creux  épi¬ 
gastrique  en  s’accompagnant  de  douleurs  atroces  ;  l’inflammation  du  pha¬ 
rynx  peut  aller  jusqu’à  la  gangrène.  Puis  surviennent  des  nausées,  des 
vomissements  très-abondants,  bilieux  ou  composés  de  mucosités  visqueuses 
et  striées  de  sang.  Le  ventre  est  tendu,  très-doulouréux  ;  de  fréquentes 
évacuations  alvines  bilieuses  se  produisent.  La  face  est  alternativement 
rouge,  vultueuse,  puis  pâle  et  décolorée;  la  peau  froide  et  baignée  de 
sueur,  la  prostration  considérable.  A  ces  premiers  symptômes  succèdent 
une  augmentation  dans  le  nombre  des  selles,  qui  deviennent  parfois  san¬ 
guinolentes,  une  diminution  et  une  suppression  complète  des  urines.  Le 
pouls  est  petit,  faible,  filiforme  ;  la  respiration  lente  et  anxieuse,  la  peau 
froide  et  visqueuse,  l’haleine  d’une  fétidité  repoussante,  la  salivation  exces¬ 
sive,  les  dents  se  déchaussent  ;  la  déglutition  et  la  respiration  sont  quel¬ 
quefois  impossibles  par  suite  du  gonflement  de  la  cavité  buccale  et  des 
premières  voies  aériennes.  Parfois,  mais  rarement,  il  se  manifeste  une  cer¬ 
taine  tendance  à  la  réaction  ;  mais  le  plus  ordinairement  les  extrémités  se 
refroidissent,  le  pouls  devient  petit,  serré,  fréquent,  la  respiration  se  ra¬ 
lentit,  des  syncopes  se  manifestent,  et  au  bout  d’un  temps  variant  entre 
vingt-quatre  et  trente-six  heures,  la  mort  vient  mettre  un  terme  à  ces 
horribles  souffrances. 

Dans  la  forme  aiguë,  les  symptômes  senties  mêmes,  mais  moins  .vio¬ 
lents,  et  plusieurs  se  modifient  au  bout  d’un  certain  temps.  Ainsi  .la. brû¬ 
lure  et  l’astriction  de  la  gorge  font  place  à  une  sensation  de  doi^eur  et  de 
picotements  s’accompagnant  d’une  toux  convulsive  avec  expectcirttion 
sanguinolente.  Des  coliques,  des  selles  nombreuses  pouvast  :6’éi8vsr;,à 
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vingt  ou  trente  dans  les  vingt-quatre  heures,  révèlent  rinflamrnation  intes¬ 
tinale.  Les  urines  sont  rares  ou  manquent  complètement.  Les  gencives,  la 
langue,  la  luette,  les  amygdales  sont  rouges  et  tuméfiées,  la  salivation  est 
abondante,  l’haleine  fétide,  le  pharynx  est  tapissé  de  fausses  membranes, 
la  respiration  et  la  déglutition  s’exécutent  avec  peine.  Ces  symptômes  per¬ 
sistent  à  travers  quelques  rémissions,  en  s’accompagnant  d’hématurie  ou 
d’albuminurie,  quelquefois  de  taches  pétéchiales,  d’hématémèse,  et  les 
malades  succombent  sans  agonie  et  sans  convulsions,  après  huit  ou  quinze 
jours,  dans  une  sorte  de  cachexie  caractérisée  par  des  palpitations,  des 
hoquets,  l’exagération  de  la  sensibilité.  La  terminaison  est  pourtant  quel¬ 
quefois  heureuse  quand  les  secours  médicaux  sont  intervenus  en  temps 
opportun. 

La  troisième  forme,  forme  lente,  de  l’empoisonnement  par  le  sublimé  est 
identique  avec  l’empoisonnement  professionnel  que  déterminent  les  éma¬ 
nations  mercurielles  et  la’cachexie  produite  par  l’abus  des  préparations 
mercurielles.  Ces  symptômes  sont  décrits  dans  la  partie  thérapeutique  de 
cet  article. 

Lorsque  l’empoisonnement  provient  d’une  application  externe  du  bi- 
chlorure  ou  d’un  autre  sel  soluble  de  mercure,  les  premiers  effets  sont 
simplement  locaux  et  consistent  en  enflure,  douleur,  tension,  rougeur  de 
la  partie  mise  en  contact  avec  la  préparation  mercurielle;  au  bout  de 
vingt-quatre  heures  se  déclarent  les  phénomènes  de  l’empoisonnement 
suraigu.  La  mort  peut  se  faire  attendre  quelques  jours,  on  l’a  vu  survenir 
dans  les  vingt-quatre  heures. 

Il  serait  complètement  inutile  d’énumérer  ici  toutes  les  substances  qui 
ont  été  proposées  comme  contre-poison  dans  l’empoisonnement  mercuriel.' 
Théoriquement,  tout  agent  capable,  soit  de  réduire  le  mercure,  soit  de  le 
faire  entrer  dans  un  composé  insoluble,  pourrait  être  administré,  à  condi¬ 
tion  de  n’avoir  par  lui-même  aucune  action  caustique  ou  vénéneuse.  C’est 
ainsi  que  l’acide  sulfhydrique  et  les  sulfures  alcalins  en  dissolution  éten¬ 
due  qui  précipitent  le  métal  à  l’état  de  sulfure  ;  la  limaille  de  fer  ou  le 
fer  porphyrisé,  qui  déterminent  la  séparation  du  mercure  à  l’état  métal¬ 
lique,  ont  donné  quelques  bons  résultats.  Mais,  comme  nous  l’avons  dit 
plus  haut,  l’antidote  auqnel  on  doit  avoir  recours  de  préférence  est  l’albu¬ 
mine.  On  administrera  donc  le  blanc  et  le  jaune  de  cinq  à  six  œufs  dé¬ 
layés  et  vivement  battus  dans  deux  verres  d’eau.  Après  avoir  fait  ingérer 
le  tiers  du  liquide,  on  provoquera  le  vomissement  au  bout  de  quelques 
instants,  pour  expulser  la  combinaison  albumino-mercurielle,  et  l’on  re¬ 
commencera  une  deuxième,  puis  une  troisième  ingestion  du  liquide  albu¬ 
mineux  dans  les  mêmes  conditions.  11  importe  de  ne  pas  permettre  au 
composé  albumino-mercuriel  insoluble  de  séjourner  trop  longtemps  dans 
l’estomac,  et  surtout  de  ne  pas  employer  un  excès  d’eau  albumineuse  qui 
redissout  le  précipité  insoluble.  A  défaut  d’albumine,  on  peut  se  servir 
d’une  poignée  de  farine  délayée  dans  de  l’eau  froide,  ou  bien  d’eau  tiède 
adsîinis'trée  en  grande  quantité  pour  produire  les  vomissements  et  pro¬ 
voquer  la  dilution  du  poison.  Comme  il  est  rare,  d’ailleurs,  que  l’antidote 
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elles  vomitifs  aient  expulsé  la  totalité  du  sel  mercuriel,  il  conviendra  de 
faciliter  l’élimination  de  l’agent  toxique  par  les  purgatifs,  les  diurétiques. 
En  cas  d’empoisonnement  par  application  externe,  il  faudra  laver  avec 
soin  toutes  les  surfaces  qui  auront  été  mises  en  contact  avec  le  poison, 
combattre  les  troubles  fonctionnels,  provoquer  et  hâter  l’élimination  par 
tous  les  moyens,  les  diurétiques  principalement. 

Les  lésions  que  révèle  l’autopsie  chez  les  individus  qui  ont  succombé  à 
un  empoisonnement  par  les  préparations  mei’curielles  sont  de  nature  in¬ 
flammatoire.  La  muqueuse  buccale  est  gonflée,  ramollie,  revêtue  d’un 
enduit  pultacé  épais,  la  langue  est  tuméfiée  ;  l’inflammation  s’étend  quel¬ 
quefois  à  l’œsophage.  Les  lésions  de  la  cavité  buccale  ont  une  grande  im¬ 
portance  au  point  de  vue  du  diagnostic,  on  peut  même  dire  qu’elles  sont 
spécifiques,  car  celles  qui  nous  restent  à  signaler  se  rencontrent  aussi  dans 
les  empoisonnements  par  les  hyposthénisants  autres  que  le  mercure.  C’est 
ainsi  que  l’on  constate  que  la  muqueuse  stomacale  est  rouge  par  places, 
ramollie,  quelquefois  gangrénée  ;  les  perforations  sont  pourtant  rares.  L’in¬ 
térieur  de  l’intestin  présente,  comme  la  muqueuse  de  l’estomac,  des  points 
enflammés  à  divers  degrés.  On  rencontre  à  la  surface  des  intestins,  dans 
l’épaisseur  des  mésentères  et  des  épiploons,  des  ecchymoses  et  des  suffu¬ 
sions  sanguines.  Dans  le  rein,  on  observe  une  vive  injection  du  paren¬ 
chyme,  un  état  granuleux  et  graisseux  analogue  à  celui  qui  se  manifeste 
dans  l’empoisonnement  par  les  acides  concentrés,  le  phosphore,  l’arsenic. 
Le  larynx  et  la  trachée  présentent  quelquefois  une  irritation  assez  intense, 
le  poumon  est  congestionné,  et  l’on  trouve  dans  le  cœur  des  taches  ecchy- 
motiques  ponctuées  sous  le  péricarde,  à  la  base  des  gros  vaisseaux  et  sous 
l’endocarde.  Le  sang  est  noir  et  fluide.  On  rencontre  des  lésions  absolu¬ 
ment  semblables,  même  dans  le  tube  digestif,  lorsque  l’empoisonnement 
résulte  de  l’application  extérieure  des  préparations  mercurielles. 

Recherche  du  poison.  —  Les  organes  d’élimination  des  rnercuriaux 
étant  le  foie,  le  rein,  les  glandes  salivaires,  c’est  dans  l’urine,  la  salive, 
ainsi  que  dans  les  matières  vomies  et  les  selles,  que  l’analyse  chimique 
devra  rechercher  la  présence  du  mercure,  quand  l’empoisonnement  n’a 
pas  eu  de  terminaison  funeste.  Autant  que  possible,  il  faudra  essayer  de 
séparer  le  corps  toxique  par  l’emploi  des  dissolvants  neutres,  tels  que 
l’eau,  l’alcool  et  l’éther.  Ces  dissolutions  seront  alors  soumises  à  l’action 
des  réactifs  propres  à  révéler  la  présence  des  préparations  mercurielles, 
réactifs  que  nous  avons  fait  connaître  plus  haut. 

Si  la  mort  est  survenue,  les  recherches  devront  porter  sur  l’estomac, 
l’intestin  et  leur  contenu,  le  pancréas,  le  sang,  le  foie  et  la  bile.  On  dé¬ 
truira  d’abord  la  matière  organique  ;  pour  cela,  le  procédé  de  Flandin  et 
Danger  peut  être  employé  avec  avantage.  11  consiste  à  délayer  les  matières 
animales,  à  une  basse  température,  dans  L’acide  sulfurique  concentré  et  à 
ajouter,  au  liquide  noirâtre  qui  s’est  produit,  de  l’hypochlorite  de  chaux  en 
poudre  et  au  besoin  de  l’eau  distillée.  Quand  la  liqueur  est  devenue  claire 
ou  à  peu  près  incolore,  on  filtre,  on  lave  le  résidu  avec  de  l’alcool  et  l’on 
concentre  convenablement  le  liquide.  On  peut  également,  comme  l’a  pro- 
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posé  F.  G.  Schneider,  détruire  la  matière  organique  par  le  chlore  produit 
en  faisant  réagir  l’acide  chlorhydrique  sur  le  chlorate  de  potasse. 

Si  l’on  suppose  que  le  mercure  est  en  quantité  notable  dans  la  liqueur, 
on  la  traite  par  l’hydrogène  sulfuré  qui  y  détermine  un  précipité  blanc, 
puis  jaune,  et  enfin  noir  de  sulfure  mercurique.  Ce  précipité,  après  avoir 
été  bien  lavé,  est  traité  par  l’eau  régale,  qui  le  transforme  en  bichlorure. 
Cette  solution  est  alors  soumise  à  l’action  des  réactifs  propres  à  déceler  le 
mercure.  Mais  il  y  a  toujours  avantage,  au  point  de  vue  légal,  à  retirer  de 
la  solution  le  mercure  à  l’état  métallique,  rien  n’étant  plus  probant  que 
de  pouvoir  présenter  un  globule  plus  ou  moins  volumineux  du  corps  in¬ 
criminé.  Pour  cela,  on  ajoute  à  une  petite  partie  de  la  solution  une  goutte 
de  chlorure  stanneux,  il  se  forme  un  précipité  blanc  qui  ne  tarde  pas  à 
noircir.  Ce  précipité,  sublimé  dans  un  petit  tube,  donne  des  gouttelettes 
brillantes  de  mercure,  que  l’on  réunit  aisément  en  un  globule  en  les  ras¬ 
semblant  avec  une  barbe  de  plume.  Bien  que  l’aspect  physique  du  mer¬ 
cure  soit  assez  caractéristique  pour  se  mettre  à  l’abri  de  toute  erreur,  on 
peut,  pour  plus  de  sûreté,  introduire  un  fragment  d’iode  dans  le  tube  où 
l’on  a  sublimé  le  métal,  et  volatiliser  le  métalloïde  ;  il  se  forme  de  l’iodure 
rouge,  qui  devient  jaune  quand  on  le  chauffe  et  redevient  rouge  quand  on 
le  refroidit,  et  plus  rapidement  encore  quand  on  le  touche  avec  un  corps 
dur.  On  peut  également  introduire  dans  une  petite  quantité  du  liquide, 
qui  ne  doit  pas  être  ti'op  acide,  un  fil  de  cuivre  bien  décapé  dont  la  partie 
supérieure  est  enroulée  autour  d’une  lame  de  zinc  ;  le  cuivre  se  recouvre 
bientôt  de  mercure  et,  si  on  le  frotte  alors  avec  du  papier,  il  paraît  ar¬ 
genté.  Ou  bien  on  dessèche  le  fil  avec  précaution,  on  l’enroule,  on  le  place 
dans  un  petit  tube  que  l’on  chauffe  fortement;  le  mercure  se  volatilise  et 
se  dépose  sur  les  parois  froides  du  même  tube  sous  forme  de  gouttelettes. 
La  quantité  de  mercure  que  l’on  extrait  ainsi,  et  qu’il  est  toujours  avan¬ 
tageux  de  présenter  comme  pièce  de  conviction,  est  quelquefois  tellement 
faible,  qu’elle  peut  échapper  à  la  simple  vue.  Roussin  a  indiqué  un  pro¬ 
cédé  très-élégant  pour  rendre  visibles  ces  petites  quantités  de  mercure.  11 
prend  un  tube  très-capillaire,  couvert  d’émail  blanc  sur  la  moitié  de  sa 
surface,  et  semblable  à  ceux  dont  on  fait  actuellement  usage  pour  la  con¬ 
struction  des  thermomètres.  Après  avoir  soufflé,  à  la  lampe,  deux  petits  ren¬ 
flements  distants  l’un  de  l’autre  de  10  centimètres  environ,  il  façonne 
l’un  d’eux  en  forme  d’entonnoir  et  il  y  introduit  le  petit  globule  mercuriel. 
En  chauffant  modérément  l’autre  boule  fermée  et  refroidissant  ensuite,  il 
détei'mine  l’entrée  du  mercure  dans  le  trou  capillaire,  où  il  occupe  aussi 
une  étendue  appréciable,  souvent  longue  de  quelques  centimètres.  Le  petit 
entonnoir  qui  a  servi  à  l’introduction  est  ensuite  fermé  hermétiquement  à 
la  lampe,  et  l’on  a  ainsi  une  colonne  de  mercure  que  l’on  peut  faire  voya¬ 
ger  dans  toute  la  longueur  du  tube  en  chauffant  ou  en  refroidissant  l’une 
des  deux  boules. 

On  peut  également  employer  le  procédé  de  Smithson  pour  réduire  le 
mercure.  Pour  cela,  on  confectionne. un  élément  de  pile  en  enroulant  une 
lamelle  d’étain  autour  d’un  fil  d’or  et  on  place  le  petit  appareil  dans  le 
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liquide  à  essayer  légèrement  acidulé  par  l’acide  chlorhydrique.  Le  mercure 
se  dépose  en  partie  sur  l’étain  et  en  partie  sur  l’or,  qu’il  blanchit.  Comme 
ici  l’étain  entre  en  dissolution  et  qu’à  la  longue  il  se  précipite  sur  l’or, 
qu’il  blanchit  aussi,  il  convient  d’examiner  la  nature  de  la  tache  blanche 
produite.  A  cet  effet,  on  traite  le  fil  d’or  par  l’acide  chlorhydrique,  qui 
dissout  la  tache  si  elle  est  due  à  l’étain,  et  la  laisse  persister  si  elle  est  pro¬ 
duite  par  l’or.  On  peut  également  s’assurer  de  la  nature  de  la  tache  en 
volatilisant  le  mercure  d’après  les  indications  que  nous  avons  données. 
Mais  pour  éviter  toute  erreur,  on  peut  substituer  un  fil  de  fer  à  la  lame 
d’étain  (Rose,  Roussin).  On  a  proposé  de  remplacer  le  fil  d’or  par  une  lame 
de  platine  (Van-der-Rrock). 

Lorsqu’on  suppose  n’avoir  affaire  qu’à  des  traces  de  mercure,  il  est  inu¬ 
tile  de  précipiter  le  liquide  par  l’hydrogène  sulfuré,  et  il  y  a  lieu  de  le 
soumettre  immédiatement  à  l’électrolyse.  Dans  ce  cas,  il  convient  de 
mettre  toutes  les  parties  du  liquide  en  rapport  avec  l’électrode  négative, 
sur  laquelle  doit  se  déposer  le  mercure.  Flandin  et  Danger  ont  construit 
un  appareil  spécial  pour  obtenir  ce  résultat  ;  mais  Roussin  a  indiqué  une 
disposition  plus  simple  qui  remplit  le  même  but;  elle  consiste  à  placer 
la  pile  de  Smithson  à  la  partie  inférieure  d’un  entonnoir  à  douille  effilée 
et  contenant  la  liqueur  suspecte.  Le  liquide  s’écoulant  alors  goutte  à  goutte 
est  entièrement  soumis  au  contact  de  la  pile  et  y  dépose  son  mercure. 
Schneider  soumet  le  liquide  à  essayer  à  l’action  d’un  courant  voltaïque 
produit  par  six  éléments  de  Smée,  l’électrode  positive  étant  formée  d’une 
lame  de  platine  et  l’électrode  négative  d’un  fil  d’or  de  1  millimètre  de 
diarnètive. 

Le  mercure  peut  être  recherché,  avec  succès,  longtemps  après  l’inhuma¬ 
tion.  Il  n’y  a  ordinairement  pas  lieu  de  supposer  que  ce  métal  ait  été  in¬ 
troduit  après  la  mort  par  les  terrains  avoisinants,  bien  qu’en  EYance  la 
présence  du  mercure  natif  ait  été  signalée  dans  quelques  localités  (Mont¬ 
pellier,  plateau  de  Larzac).  Mais  les  résultats  fournis  par  l’analyse  chi¬ 
mique  permettent  rarement  d’affirmer  si  le  mercure  trouvé  dans  l’écono¬ 
mie  a  pu  déterminer  la  mort.  En  effet,  même  dans  les  cas  où  l’on  retrou¬ 
verait  beaucoup  de  mercure,  il  peut  se  faire  que  ce  métal  ait  été  ingéré 
sous  forme  d’un  composé  peu  toxique,  le  sulfure  par  exemple,  ou  même 
à  l’état  métallique.  De  même  les  transformations  que  le  calomel  subit  au  con¬ 
tact  des  chlorures,  de  l’acide  cyanhydrique  et  des  corps  qui  en  contiennent, 
peuvent  amener  des  accidents  graves  et  quelquefois  la  mort.  De  plus,  le 
mercure  révélé  par  l’analyse  chimique  pourrait  provenir  soit  d’une  médi¬ 
cation  mercurielle,  soit  d’un  empoisonnement  professionnel.  Le  médecin 
légiste  doit  donc  s’aider,  pour  établir  son  opinion  à  ce  sujet,  non-seule¬ 
ment  des  caractères  cliniques,  des  faits  révélés  par  l’autopsie,  mais  encore 
de  toutes  les  indications  qu’il  pourra  recueillir  sur  les  circonstances  qui 
ont  précédé  la  mort. 

ÎIiALHE,  De  l'action  des  sels  les  uns  sur  les  autres  et,  en  particulier,  des  composés  mercuriels  en¬ 
visagés  sous  le  rapport  de  l’art  de  formuler  {Biill.  de  l'Acad.  de  mcd.  1842-43,  t.  VIII,  p.  57). 
Mekget,  Annales  de  chimie  et  de  phijs.  (4),  t.  XXV. 
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A.  Hébaud. 

TnÉR.4PEtJ'riQiJE.  —  Le  mercure  est  un  médicament  qui  mérite  d’être 
placé  dans  les  premiers  rangs  des  agents  de  la  matière  médicale;  sa  valeur 
thérapeutique  est  incontestable,  il  possède  de  nombreuses  propriétés,  et  ré¬ 
pond  à  des  indications  multiples.  Prescrit,  dans  les  premiers  temps,  dans 
des  cas  restreints,  conseillé  par  les  médecins  arabes  à  l’extérieur  seule¬ 
ment  contre  les  maladies  graves  de  la  peau,  il  est  devenu  d’un  emploi 
plus  général  après  l’épidémie  du  quinzième  siècle.  Son  administration  fut, 
dès  ses  débuts,  presque  exclusivement  empirique;  plus  tard,  l’observa¬ 
tion  scientifique  révéla  ses  divers  modes  d’action,  et  il  fut  reconnu  qu’il 
n’était  pas  seulement  utile  dans  les  maladies  cutanées  et  syphilitiques 
contre  lesquelles  il  était  presque  exclusivement  prescrit ,  mais  encore  que 
de  nombreuses  maladies  étaient  modiflées  avantageusement  par  son  emploi 
rationnel. 

I.  Effets  physiologiques.  —  Le  mercure  et  ses  composés  développent 
des  effets  variés  que  nous  classerons  dans  les  trois  divisions  suivantes  : 

A.  Effets  topiques  ou  de  contact; 

B.  Effets  d’absorption; 

G.  Effets  sur  les  organes  de  sécrétion  ou  effets  d’élimination. 

A.  Effets  topiques  ou  de  contact.  —  Les  mercuriaux,  appliqués,  sur  la 
peau  revêtue  de  son  épiderme,  ne  donnent  lieu  à  aucun  effet  bien  appa- 
l’ent;  plusieurs  d’entre  eux,  possédant  une  grande  volatilité,  sont  absorbés 
avec  facilité  et  abaissent  la  température  locale.  Ils  provoquent  assez  sou¬ 
vent,  surtout  quand  ils  sont  prescrits  sons  forme  de  pommade,  des  érup¬ 
tions  diverses  qui  ont  été  décrites  par  Alley,  de  Dublin,  sous  le  nom  à’Iiy- 
drai'gyrie.  Rayer  a  adopté  les  opinions  du  médecin  irlandais  et  reconnu 
que  ces  éruptions  se  manifestaient  principalement  sous  la  forme  de  l’eczéma. 
D’après  Cazenave,  elles  ne  sei’aient  pas  spéciales  aux  mercuriaux,  car, 
dit-il,  toute  application  sur  la  peau  d’un  corps  gras  rance,  d’une  substance 
pulvérulente,'  pent  les  déterminer;  néanmoins  il  est  bien  reconnu  que  ces 
éruptions  sont  plus  souvent  constatées  à  la  suite  de  l’emploi  topique  du 
mercure.  L’eczéma  est  plus  fréquent;  il  est  constitué  par  de  petites  vési¬ 
cules  acuminées,  reposant  sur  une  base  d’un  rouge  vif;  on  a  aussi  observé 
des  plaques  érythémateuses. 

La  peau  absorbe  le  mercure  avec  une  grande  rapidité  ;  des  frictions  mer¬ 
curielles  peu  prolongées  amènent  quelquefois  la  salivation.  Pour  expli¬ 
quer  cette  pénétration,  on  a  invoqué  la  destruction  de  l’épiderme  par 
Pacte  de  la  friction  ;  mais  il  est  reconnu  que  l’absorption  se  fait  aussi 
facilement  quand  le  composé  mercuriel  est  simplement  appliqué  sur  la 
peau;  on  doit  l’attribner  à  la  volatilité  du  mercure.  Y.  Régnault  a  dé¬ 
montré  qu’il  se  volatilise  à  toutes  les  températures  et  même  à  15“  au-des- 
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sous  de  zéro,  et  Merget  a  vu  ses  molécules  se  dégager  avec  une  vitesse  de 
près  de  200  mètres  par  seconde,  même  quand  il  était  incorporé  à  l’axonge. 

Mis  en  contact  avec  la  peau  dépouillée  de  son  épiderme,  et  avec  les 
muqueuses  exposées,  les  mercuriaux  développent  une  action  irritante  qui 
présente  des  degrés  variés  d’intensité,  depuis  la  rougeur  érythémateuse 
jusqu’à  la  cautérisation  et  l’escharification  ;  le  bichlorure,  le  nitrate  acide 
de  mercure,  l’oxyde  mercurique,  le  cinabre,  etc.,  sont  ceux  qui  agissent 
avec  le  plus  d’énergie. 

Introduits  dans  l’appareil  digestif,  les  mercuriaux  donnent  lieu  à  des 
effets  variés.  Le  sublimé  corrosif  a  une  saveur  métallique,  âcre;  à  doses 
sensiblement  élevées,  il  détermine  une  sensation  de  chaleur  à  l’épigastre, 
provoque  des  nausées,  quelquefois  des  vomissements,  des  coliques,  de  la 
diarrhée,  un  mouvement  fébrile  plus  ou  moins  marqué,  et  enfin  la  sali¬ 
vation;  par  suite  de  sa  solubilité,  il  agit  dii’ectemént  sur  l’estomac,  tandis 
que  des  préparations  peu  solubles  ou  insolubles  n’ont  pas  cette  action  fâ¬ 
cheuse,  mais  elles  sont  irritantes  pour  les  intestins  dont  elles  augmentent 
les  sécrétions.  Le  calomel  pulvérulent  ou  à  la  vapeur,  employé  à  l’inté¬ 
rieur,  est  insipide,  d’où  son  nom  de  mercure  doux;  dissous  dans  les 
liquides  de  l’estomac,  il  provoque  un  malaise  épigastrique,  des  nausées, 
rarement  des  vomissements,  et  peu  après,  si  la  dose  est  suffisante,  des 
coliques  et  de  la  diarrhée.  Les  selles,  après  l’évacuation  de  matières  liqui¬ 
dés  ordinaires,  présentent  un  caractère  particulier  qui  les  a  fait  appeler 
par  les  Anglais  calomel  stools  :  elles  sont  molles,  d’une  couleur  vert  d’her¬ 
bes  ou  semblable  à  celle  des  épinards.  Cette  coloration  a  été  expliquée 
de  diverses  manières  :  Golding  Bird  et  Schônbein  ont  admis  qu’elle  était 
le  résultat  d’une  altération  de  l’hématosine  ;  à  la  suite  de  nombreuses 
■expériences  comparatives,  Michéa  a  reconnu  qu’elle  devait  être  attribuée  à 
une  hypersécrétion  de  la  biliverdine.  Donné  à  doses  faibles,  le  calomel 
amène  très-facilement  la  salivation. 

Ces  actions  locales  des  mercuriaux  ne  sont  pas  seulement  le  résultat  de 
leur  application  directe  sur  les  tissus,  mais  encore  des  réactions  qu’ils 
subissent  en  présence  des  divers  liquides  avec  lesquels  ils  sont  en  contact. 

•  Prenant  en  considération  que  les  préparations  mercurielles  produisent  un 
seul  et  même  effet  sur  la  constitution,  Ilunter  avait  émis  l’opinion  qu’elles 
éprouvaient  un  changement  qui  devait  les  transformer  en  un  même  com¬ 
posé.  Œsterlen  croit  qu’elles  sont  absorbées  en  nature.  D’après  les  travaux 
de  Mialhe,  tous  les  composés  mercuriels,  en  présence  des  chlorures  alca¬ 
lins  dissous  dans  les  liquides  organiques,  se  transformeraient  en  bichlorure 
de  mercure  soluble  qui  est  facilement  absorbé,  interorétation  niée  par  quel¬ 
ques  auteurs,  mais  qui  s’appuie  sur  des  observations  assez  spécieuses  :  en 
effet,  on  a  dit  que  les  individus  soumis  à  un  traitement  mercuriel,  et  qui  se 
nourrissent  d’aliments  salés,  présentent  plus  facilement  les  accidents  con¬ 
sécutifs  de  l’absorption  mercurielle  (stomatite,  salivation).  Ce  fait  peut 
quelquefois  être  constaté,  mais  combien  de  fois  cette  transformation  est 
entravée  ou  simplement  diminuée  par  une  foule  de  circonstances;  ainsi 
l’alimentation  peut  contenir  des  doses  très-variées  de  chlorures,  de  sorte 
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que  parfois  les  mercuriaux  passeraient  dans  l’estomac  sans  changement. 
Si,  du  reste,  il  en  était  toujonrs  ainsi,  si  le  sublimé  était  le  résultat  dé¬ 
finitif  des  mutations  qui  ont  lieu  dans  les  premières  voies,  il  s’ensuivrait 
que  ce  sel  seul  remplirait  toutes  les  indications  que  l’on  demande  au 
mercure,  et,  par  suite,  toutes  les  autres  préparations  deviendraient  inu¬ 
tiles  ;  cependant  nous  savons,  au  point  de  vue  clinique,  que  ce  remplace¬ 
ment  ne  peut  s’opérer,  que  le  calomel,  par  exemple,  agit  comme  calomel, 
qu’il  a  des  actions  propres  que  le  bichlorure  est  incapable  d’accomplir. 
Du  reste,  quand  nous  appartenions  au  service  de  la  navigation,  n’avons- 
nous  pas  souvent  prescrit  à  nos  matelots,  dont  la  nourriture  était  exclu¬ 
sivement  composée  d’aliments  salés,  le  calomel  à  diverses  doses,  sans 
remarquer  rien  de  particulier  en  dehors  de  l’action  propre  à  ce  médica¬ 
ment?  Néanmoins,  on  peut  admettre  que,  dans  quelques  circonstances, 
une  transformation  en  sublimé  peut  avoir  lieu,  mais  en  petite  quantité  et 
dès  les  premiers  moments  de  l’introduction;  d’après  Rabuteau,  il  ne 
persisterait  pas  dans  cet  état,  il  serait  bientôt  réduit  et  donnerait  du 
chlorure  de  sodium  et  du  mercure  métallique  ;  cette  réduction  se  déduirait 
des  observations  d’anciens  auteurs  qui,  écrivant  à  une  époque  où  les 
mercuriaux  étaient  donnés  à  doses  exagérées,  avaient  reconnu  la  présence 
de  globules  de  mercure  dans  les  os,  le  pus  des  ulcères,  dans  le  cerveau 
(A.  Reynaud,  de  Toulon). 

D’après  Jeannel,  les  carbonates  alcalins  seraient  les  principaux  décom¬ 
posants  du  calomel.  En  présence  des  liquides  alcalins,  les  corps  gras  dis¬ 
solvent  l’oxyde  de  mercure  provenant  de  la  décomposition  de  ce  sel  ;  les 
chlorures  alcalins  en  dissolution,  même  concentrée,  ne  prodnisent  qu’une 
décomposition  comparativement  insignifiante;  la  principale,  la  plus  con¬ 
sidérable,  a  lieu  au  contact  des  liquides  intestinaux  alcalins.  De  nom¬ 
breuses  expériences  ont  démontré  à  Jeannel  que  dans  les  liquides  mixtes, 
composés  d’eau,  de  bicarbonates  alcalins  et  d’huile  grasse,  une  très  no¬ 
table  proportion  d’oxyde  de  mercure,  provenant  du  calomel  décomposé, 
passe  en  dissolution  dans  les  corps  gras;  cet  oxyde  perd  alors  l’énergie  de 
ses  affinités  chimiques,  et  peut  être  émulsionné  et  absorbé  sans  produire 
aucune  irritation  locale.  Cette  théorie  explique  pourquoi  l’action  du  calo¬ 
mel  est  tardive  et  généralement  inoffensive:  presque  nulle,  tant  qu’il 
reste  dans  l’estomac  en  contact  avec  les  liquides  acides  et  légèrement 
chlorurés,  elle  se  prononce  dès  qu’il  est  parvenu  dans  l’intestin,  où  réagit 
un  liquide  alcalin  donnant  naissance  à  du  sublimé  ;  mais  là  interviennent 
à  la  fois  l’albumine  et  les  corps  gras  qui  atténuent  ou  annulent  l’action 
irritante  du  sel  mercuriel  soluble  et  de  l’oxyde  provenant  de  la  décompo¬ 
sition  du  calomel.  Le  mercure  serait  donc  absorbé  sous  la  forme  d’albumi- 
nate  ou  de  sel  gras;  cette  combinaison  avec  l’albumine  et  les  exsudais 
albumineux  aurait  la  propriété  d’engendrer  des  produits  aptes  à  être  ré¬ 
sorbés  (Overbeck).  Cet  état  de  combinaison  du  mercure  avec  l’albumine 
du  sang  devient,  dit  Gubler,  une  cause  d’hypercrinie  et  même  de  phlogose 
pour  un  certain  nombre  d’émonctoires,  dont  la  sécrétion  se  montre  acci¬ 
dentellement  albumineu.>io  ;  par  le  même  mécanisme,  il  dépouille  le  sang 
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d’ime  partie  de  sa  substance  plastique;  eu  outre,  par  une  action  spéciale, 
indéterminée,  il  rend  la  fibrine  déliquescente  et  s’oppose  à  la  régénéra¬ 
tion  des  hématies,  et  finalement  il  conduit  l’organisme  aux  troubles  les 
plus  variés  à  travers  la  dyscrasie  sanguine  et  la  cachexie. 

B.  Effets  d’absorption.  —  Quel  que  soit  le  mode  de  transformation 
qu’éprouvent  les  mercuriaux,  ils  exercent,  quand  ils  sont  portés  dans  l’in¬ 
timité  de  nos  organes,  des  influences  nombreuses  qui  varient  suivant  leur 
composition  et  les  doses  administrées.  Ordinairement  les  actions  qu’ils 
développent  sont  peu  apparentes  et  lentes  à  se  manifester  ;  souvent  elles 
n’amènent  aucun  trouble  physiologique  notable,  quand  ils  sont  donnés  à 
doses  modérées  et  peu  prolongées;  mais  si  le  traitement  est  continué,  si 
la  quantité  du  médicament  est  plus  élevée,  les  fonctions  principales  sont 
plus  ou  moins  impressionnées. 

Il  est  généralement  admis  que  les  mercuriaux  diminuent  le  nombre  des 
globules  rouges  et  modifient  le  plasma  en  le  rendant  moins  riche  en  fibrine. 
Dans  des  expériences  récentes,  Grassi  est  arrivé  à  des  résultats  opposés  :  il  a 
analysé,  à  l’hôpital  du  Midi,  le  sang  de  tous  les  syphilitiques  avant  tout  trai¬ 
tement.  Quand  la  maladie  était  ancienne,  le  sang  était  pauvre  en  globules; 
peu  de  temps  après  que  le  traitement  mercuriel  était  commencé,  on  pra¬ 
tiquait  tous  les  huit  jours  une  saignée  de  150  grammes,  et,  malgré  ces 
évacuations  répétées,  on  constatait  que  les  globules  augmentaient  de 
nombre  et  que  le  sang  se  reconstituait  ;  mais  ici  on  était  en  présence  de 
sujets  dont  les  fonctions  générales  avaient  été  déprimées  par  la  maladie 
et  qui  reprenaient  leurs  forces  et  leur  état  de  santé  habituel  sous  l’influence 
d’une  médication  appropriée. 

AVilbouchewitch,  de  Moscou,  employant  la  méthode  de  numération  des 
globules  proposée  par  Malassez,  a  étudié  l’influence  qu’exercent  les  pré¬ 
parations  mercurielles  sur  la  richesse  du  sang  en  globules  blancs  et  rouges. 
Il  a  reconnu  que  les  globules  rouges  étaient  deux  fois  plus  considérables 
pendant  le  traitement  qu’avant  ;  ils  sont  plus  nombreux  dans  les  premiers 
temps  de  l’emploi  des  mercuriaux  ;  plus  tard  ils  diminuent,  et  quand  on 
suspend  leur  prescription,  ils  augmentent.  Le  nombre  des  globules  blancs 
a  présenté,  d’une  manière  générale,  des  variations  inverses  à  celles  éprou¬ 
vées  par  le  nombre  des  globules  rouges.  AAülbouchewitch  explique  ces  ré¬ 
sultats  de  la  manière  suivante  :  avant  le  traitement,  la  syphilis  est  la  cause 
de  l’hypoglobulie  ;  dans  les  premiers  moments  de  leur  emploi,  les  mercu¬ 
riaux  la  combattent;  quand  ils  sont  continués,  elle  est  observée  comme 
avant  leur  administration;  quand  ils  sont  suspendus,  les  globules  rouges 
augmentent,  car  le  mercure  est  alors  graduellement  éliminé.  Cette  action 
sur  le  sang,  dans  les  débuts  du  traitement,  nous  explique  l’embonpoint 
que  l’on  observe  chez  quelques  malades. 

Quand  les  mercuriaux  sont  donnés  à  doses  trop  élevées  ou  trop  prolon¬ 
gées,  le  sang  s’appauvrit,  les  globules  diminuent,  l’hématine  augmente,  le 
sérum  est  plus  fluide  et  plus  abondant  ;  un  amaigrissement  plus  ou  moins 
marqué  se  manifeste  ;  ils  exercent  sur  les  liquides  une  action  fluidifiante 
qui,  parfois,  vient  en  aide  à  la  guérison. 
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Les  mercuriaux  amènent  assez  souvent  un  ralentissement  notable  de  la 
circulation  et  un  abaissement  de  la  température.  La  fièvre,  mercurielle, 
signalée  par  les  auteurs,  est  plutôt  le  résultat  des  inâtations  locales  qu’ils 
déterminent  que  le  fait  d’une  action  propre;  du  reste,  elle  n’a  pas  les 
allures  ordinaires  de  la  fièvre  proprement  dite,  elle  est  caractérisée  par  un 
état  notable  de  dépression,  le  pouls  est  accéléré,  mais  mou  et  petit,  la  peau 
est  pâle  et  médiocrement  chaude. 

L’action  des  mei’curiaux  est  plus  manifeste  sur  le  système  lymphatique; 
ici  ils  ne  dépriment  plus,  ils  excitent.  L’école  italienne  a  fait  fausse  route 
en  les  classant  parmi  les  hypothénisants  lymphatico-glandulaires  :  les  tra¬ 
vaux  récents  de  James  Ross  ont  établi,  d’une  manière  certaine,  que  ces 
médicaments  augmentent  l’activité  fonctionnelle  des  lymphatiques,  ce  qui 
peut  nous  expliquer  leur  mécanisme  curatif  dans  la  syphilis. 

Prescrits  aux  doses  thérapeutiques,  les  mercuriaux  n’exercent  qu’une 
action  peu  apparente  sur  le  système  nerveux;  néanmoins  on  a  reconnu 
que  parfois  ils  affaissent  l’activité  nerveuse,  et  possèdent  une  réelle  in¬ 
fluence  sédative.  Mais  quand  ils  sont  donnés  d’une  manière  continue, 
quand  les  sujets  sont  habituellement  placés,  par  profession,  dans  un  milieu 
où  se  dégagent  des  vapeurs  mercurielles,  leur  action  est  toute  différente: 
ils  excitent,  provoquent  des  névralgies,  des  névroses  variées,  un  tremble¬ 
ment  général,  des  troubles  de  la  vision,  cet  état  mental  que  Dietrich  a 
décrit  sous  le  nom  à' hypocondrie  mercurielle,  et  enfin  ce  profond  dépé¬ 
rissement  de  l’organisme  caractérisé  par  l’hypoglobulie,  l’état  aplastique 
du  sang,  l’albuminurie,  la  faiblesse  générale,  l’amaigrissement,  la  chute 
des  cheveux,  en  un  mot,  une  véritable  cachexie. 

G.  Effets  sur  les  organes  de  sÉonÉTroN  ou  effets  d’éi.i.mitation.  —  Les 
mercuriaux  absorbés  ont  une  action  spéciale  sur  les  glandes  annexées  à 
l’appareil  digestif  :  ils  augmentent  leur  activité  sécrétoire  ;  les  glandes 
salivaires  sont  le  plus  directement  influencées.  Toutes  les  préparations 
mercurielles  sont  susceptibles  de  provoquer  la  salivation  :  le  mercure  mé¬ 
tallique,  absorbé  soit  par  la  peau,  soit  par  les  voies  respiratoires,  en  raison 
de  sa  volatilité,  la  détermine  avec  une  grande  rapidité;  il  en  est  de  même 
du  calomel  donné  à.  doses  fractionnées.  Cette  action  est  peu  favorable  à 
l’opinion  qui  admet  la  transformation  de  ce  sel,  sous  l’influence  des  chlo¬ 
rures  alcalins  des  liquides  de  l’économie,  en  bichlorure,  car  celui-ci  ne 
provoque  la  salivation  que  d’une  manière  accidentelle. 

Giacomini  dit  avoir  observé  une  différence  notable  entre  le  ptyalisme 
produit  par  les  oxydes  de  mercure  et  celui  qu’occasionne  le  mercure  mé¬ 
tallique,  le  calomel  et  quelques  autres  sels  mercuriels,  tels  que  le  cyanure 
de  mercure  :  la  salivation  que  produisent  les  oxydes  n’est  pas  compliquée 
par  des  aphthes,  ni  par  des  ulcérations,  la  salive  est  abondante,  les  paro¬ 
tides  et  les  glandes  maxillaires  sont  souvent  enflammées;  dans  le  second 
cas,  la  salive  est  moins  copieuse,  mais  toute  la  muqueuse  buccale  est 
recouverte  d’ulcérations  superficielles  et  d’aphthes.  Cetfe  appréciation  ne 
concorde  pas  avec  l’opinion  qui  considère  le  ptyalisme  comme  dépendant 
d’une  lésion  primitive  de  la  muqueuse  buccale  et  des  gencives,  et  que 
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Trousseau  et  Pidoux  ont  soutenue  :  nous  avons  souvent  observé  des  flux  sa¬ 
livaires  abondants  avant  toute  lésion  buccale  bien  appréciable  et  nous 
pensons  que  la  stomatite  est  la  suite  de  la  salivation,  qu’elle  maintient  et 
prolonge  alors  qu’elle  est  établie.  Dietrich  a  décrit  une  parotidite  qu’il 
nomme  mercurielle. 

L’action  du  mercure  s’annonce  par  un  goût  métallique,  la  fétidité  de 
l’haleine,  le  gonflement  des  glandes  salivaires  qui  change  l’aspect  de  la 
physionomie;  en  même  temps,  ou  peu  après,  les  gencives  se  tuméfient. 
D’après  Trousseau,  le  gonflement  commencerait  par  les  incisives  infé¬ 
rieures  et  se  continuerait  sur  les  incisives  supérieures  ;  quand  il  existe  des 
.dents  cariées,  la  gencive  qui  les  entoure  se  tuméfie  ,  même  avant  l’ap¬ 
parition  de  la  salivation  ;  à  mesure  que  la  maladie  progresse,  les  dents  se 
déchaussent  et  s’ébranlent,  les  gencives  s’ulcèrent,  saignent  avec  une 
grande  facilité,  la  langue  est  tuméfiée,  les  mouvements  de  la  bouche  sont 
difficiles,  la  respiration  gênée  ;  à  un  degré  plus  avancé,  les  os  sont  atteints, 
et  on  observe  parfois  la  carie  et  la  nécrose  des  rebords  alvéolaires. 

La  quantité  de  salive  varie,  elle  peut  être  de  plusieurs  litres  par  jour; 
analysée  par  Thomson,  Rostock,  Pereira  et  Bordier,  on  y  a  rencontré  quel¬ 
quefois  du  mercure,  mais  souvent  il  a  fait  défaut  :  Thomson  a  constaté 
que  cent  parties  de  salive  mercurielle  avaient  la  compositon  suivante  ; 


Albumine  coagulée .  0,25 

Mucus  albumineux .  0,50 

Chlorure  de  sodium .  0,09 

Eau . 99,28 


La  pesanteur  spécifique  était  de  1,038.  D’après  Rostock,  elle  ne  différerait 
de  la  salive  normale  que  par  sa  plus  grande  fluidité. 

Le  ptyalisme  mercuriel  se  développe  avec  plus  ou  moins  de  promptitude, 
suivant  les  préparations  administrées  ;  on  l’observe  plus  l’apidement  pen¬ 
dant  les  saisons  froides  et  humides,  alors  que  les  fonctions  de  la  peau  sont 
moins  actives;  les  enfants  à  la  mamelle  salivent  rarement,  les  femmes 
sont  plus  facilement  influencées  que  les  hommes;  il  faut  aussi  faire  la 
part  de  la  réceptivité  des  sujets.  Sa  durée  est  variable  :  quand  il  n’y  a  pas 
d’ulcérations,  il  disparaît  trois  à  quatre  jours  après  la  cessation  du  médi¬ 
cament  ;  mais  quand  la  stomatite  ulcéro-membi'aneuse  est  étendue,  il  con¬ 
tinue  pendant  un  temps  plus  ou  moins  long,  et  nécessite  un  traitement 
approprié  et  surtout  l’emploi  du  chlorate  de  potasse  qui,  non-seulement 
le  guérit,  mais  encore  peut  le  prévenir.  {Voy.  Chlorate  de  potasse,  t.  Vil, 
p.  279.) 

Les  mercuriaux  augmentent  aussi  les  sécrétions  du  foie,  du  pancréas, 
des  intestins,  et  plusieurs  d’entre  eux  provoquent  une  diai’rhée  qui  serait 
le  résultat,  d’après  Dietrich,  d’un  véritable  ptyalisme  abdominal. 

Le  mercure  est  lentement  éliminé  de  l’organisme,  mais  il  n’y  séjourne 
pas  d’une  manière  aussi  prolongée  que  le  plomb.  On  le  trouve  dans  pres¬ 
que  tous  les  produits  des  sécrétions,  la  bile,  les  liquides  intestinaux,  les 
urines,  la  sueur,  le  lait  et  peut-être  la  salive.  La  présence  du  mercure  dans 
le  lait  a  été  utilisée  dans  le  traitement  des  maladies  syphilitiques  :  on  a 
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pratiqué  des  frictions  mercurielles  à  des  vaches,  à  des  chèvres,  on  a  admi¬ 
nistré  du  mercure  aux  nourrices  pour  traiter  par  l’aliment  ordinaire  les 
enfants  atteints  de  syphilis,. 

L’altération  que  présentent  les ,  bijonx  en  or  portés  par  les  personnes 
récemment  soumises  à  un  traitement  mercuriel,  la  coloration  de  la  peau 
que  déterminent  les  bains  de  vapeur  cbez^les  sujets  atteints  de  tremble¬ 
ments  mercuriels,  démontrent  l’action  éliminatrice  de  la  peau.  Salmeron 
de  Manchester,  a  observé  un  cas  très-singnlier  chez  un  homme  qui,  atteint 
d’un  chancre  induré,  avait  pris  60  centigrammes  de  snblimé,  fait  des 
frictions  avec  4o  grammes  d’onguent  mercnriel  et  des  fumigations  avec 
50  grammes  d’iodure  mercureux  :  il  n’eut  pas  de  salivation,  mais  deux 
mois  après  la  cessation  du  traitement  il  remarqua,  sur  la  région  sternale, 
de  petits  globules  de  mercure  reconnaissables  à  l’œil  nn  ;  l’exhalation  dura 
pendant  environ  trois  semaines.  Maldore  a  observé,  dans  le  pns  d’un  abcès 
de  la  glande  sous-maxillaire  développé  chez  un  enfant  auquel  il  avait  ad¬ 
ministré  quelques  centigrammes  de  calomel,  des  globules  mercuriels  par¬ 
faitement  distincts. 

Chez  les  sujets  soumis  à  un  traitement  mercuriel  prolongé,  les  urines  sont 
émises  en  plus  grande  quantité,  elles  sont  troubles,  alcalines  et  présentent 
quelquefois  une  certaine  proportion  d’albumine'et  de  mercure. 

L.  Gmelin  a  découvert  des  traces  de  mercure  dans  la  salive  des  syphi¬ 
litiques  traités  par  les  frictions.  Les  sécrétions  bronchiques  sont  plus  abon¬ 
dantes;  Fife  et  Proust  ont  reconnu  qu’à  la  suite  d’un  traitement  mercuriel 
prolongé,  on  observait  une  diminution  dans  l’exhalation  de  l’acide  car¬ 
bonique. 

L’élimination  des  mercuriaux  peut  être  favorisée  par  certaines  sub¬ 
stances,  telles  que  les  indurés,  les  bromures  et  les  chlorates  alcalins  ;  ils 
disparaissent  à  l’état  de  sel  double  ;  d’après  Gubler,  la  dénutrition  plus 
rapide  qui  en  résulte  remet  en  liberté  du  mercure  immobilisé  dans  les 
organes. 

A  la  suite  d’expériences  personnelles,  Byasson  a  étudié  la  rapidité 
d’élimination  du  bichlorure  de  mercure  par  les  diverses  voies  d’excré¬ 
tion.  Il  en  a  pris,  en  une  ou  deux  fois,  2  centigrammes  :  il  a  analysé 
les  urines,  la  salive  rejetée  et  conservée,  et  la  sueur  recueillie  après 
l’application  sur  la  région  lombaire  d’nn  certain  nombre  de  piles  de 
Smitbson.  Le  snblimé  a  été  reconnn  dans  les  urines  deux  heures  après 
l’ingestion,  dans  la  salive  au  bout  de  quatre  heures,  les  sueurs  n’en  ont 
présenté  aucune  trace,  une  partie  a  été  trouvée  dans  les  matières  fécales  ; 
l’élimination  des  2  centigrammes  a  été  complète  en  vingt-quatre  heures. 

La  rapidité  d’élimination  des  préparations  mercurielles  dépend  d’une 
foule  de  circonstances,  qui  se  rattachent  aux  conditions  atmosphériques, 
aux  habitudes  hygiéniques,  à  la  qualité  du  composé  choisi  et  aux  doses 
prescrites  ;  chez  certains  sujets,  le  mercure  ne  disparaît  de  l’économie 
qu’avec  une  extrême  lenteur. 

n.  Elffets  thérapeutiques.  —  Les  mercuriaux  possèdent  des  pro¬ 
priétés  très-variées,  qu’il  est  difficile  de  classer  d’une  manière  convenable; 
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néanmoins,  nous  pourrons  réunir  les  plus  importantes ,  et  établir  les 
principales  indications  auxquelles  ils  répondent,  en  les  étudiant  sous  les 
divisions  suivantes  : 

A.  Propriétés  parasiticides  ; 

B.  Propriétés  irritantes  et  hétérophlegmasiques  ; 

C.  Propriétés  antiphlogistiques; 

D.  Propriétés  antisyphilitiques. 

A.  Propriétés  parasiticides.  —  Les  mercuriaux  ont  une  action  toxique 
qui  se  développe  avec  une  grande  énergie  sur  les  organismes  [inférieurs. 
Elle  est  aussi  puissante  sur  le  règne  végétal;  en  1865,  Boussingault  a 
■constaté  que  des  feuilles  exposées  aux  vapeurs  mercurielles  perdaient  leur 
pouvoir  de  réduire  l’acide  carbonique,  quand  on  les  plaçait  sous  l’in¬ 
fluence  de  la  lumière.  Des  expérimentateurs  hollandais  avaient  constaté,  à 
la  fin  du  dernier  siècle,  que  la  présence  du  soufre  mettait  obstacle  à  l’ac¬ 
tion  délétère  du  mercure  ;  Boussingault  a  de  nouveau  reconnu  ce  fait. 

Les  expériences  de  Gaspard  démontrent  que  les  émanations  mercu¬ 
rielles  tuent  le  fœtus  des  œufs  de  poule,  de  mouche  de  boucherie,  de 
grillon  de  cheminée.  Bouchardat  considère  les  préparations  hydrargyri- 
riques  comme  des  poisons  généraux;  dans  l’ordre  de  leur  activité,  il 
place  en  première  ligne  le  biiodure,  puis  le  sublimé  et  ensuite  le  cyanure. 

Les  propriétés  toxiques  des  mercuriaux  ont  été  utilisées  pour  détruire 
les  parasites  de  l’homme.  Les  poux  de  tête  sont  combattus  par  une  pom¬ 
made  au  précipité  rouge,  les  poux  du  pubis  par  des  onctions  avec  l’on¬ 
guent  napolitain  ou  mieux  par  des  lotions  de  sublimé  au  250®,  les  poux  du 
corps  par  des  bains  de  sublimé,  des  fumigations  au  cinabre.  On  employait 
autrefois,  contre  l’acarus  de  la  gale,  les  frictions  avec  l’onguent  citrin;  on 
y  a  renoncé,  car  elles  irritaient  la  peau  et  déterminaient  facilement  la  sa¬ 
livation;  on  se  sert  quelquefois  d’une  solution  ou  du  bain  au  sublimé,  qui 
ont  l’avantage  de  ne  point  avoir  d’odeur,  de  ne  pas  salir  le  linge  et  de 
calmer  promptement  les  démangeaisons.  Gallandat  considérait  les  frictions 
mercurielles  comme  très-efficaces  contre  le  dragonneau. 

Les  mercuriaux  sont  très-utiles  contre  les  parasites  végétaux  qui  se  dé¬ 
veloppent  sur  la  peau  et  sur  les  muqueuses  exposées.  Le  muguet,  formé 
par  l’oïdium  albicans,  a  été  combattu,  par  E.  Vidal,  par  des  badigeon¬ 
nages  avec  la  liqueur  de  Van  Swieten  ;  nous  les  avons  employés  souvent 
avec  succès,  quand  les  collutoires  au  borax  avaient  été  insuffisants.  La  solu¬ 
tion  de  sublimé  au  500®  ou  au  250®  est  prescrite  pour  détruire  le  micro- 
sporon  furfur  du  pityriasis  versicolor.  Blazy  a  décrit,  sous  le  nom  de  con¬ 
jonctivite  pityriasique,  une  maladie  qui  ressemble  beaucoup  au  pityriasis 
cutané  ;  elle  est  caractérisée  par  la  présence,  sur  la  conjonctive  soit  ocu¬ 
laire,  soit  palpébrale,  sur  la  cornée,  de  lames  épithéliales  isolées,  aplaties; 
quand  elles  sont  anciennes,  elles  peuvent  donner  lieu  au  renversement  de 
la  conjonctive  ;  les  lotions  avec  la  liqueur  de  Van  Swieten  sont  très-effi¬ 
caces  pour  empêcher  lés  progrès  de  cette  maladie.  Malassez  traite  le  pity¬ 
riasis  capitis,  qu’il  considère  comme  étant  le  résultat  d’un  parasite  végé¬ 
tal,  par  une  pommade  au  turbith  minéral,  dans  la  proportion  de  une 
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partie  sur  soixante  parties  d’axonge.  Le  favus,  ou  teigne  proprement  dite, 
entretenue  par  l’achorion  Schœnleinii,  l’herpès  tonsurant,  le  sycosis, 
l’herpès  circiné  produits  par  le  trichophyton ,  le  porrigo  decalvaris  ré¬ 
sultant  de  la  présence  du  inicrosporon  Audouini,  ont  été  traités  par  l’eau 
phagédénique,  les  pommades  au  calomel,  les  lotions  au  sublimé. 

Les  parasites  intestinaux  réclament  aussi  l’emploi  des  mercuriaux.  Le 
calomel  est  souvent  prescrit  contre  les  ascarides  ;  Pavesy  donne  la  préfé¬ 
rence  à  un  nouveau  sel,  qu’il  nomme  santonate  de  protoxyde  de  mercure, 
et  qu’il  prépare  avec  parties  égales  d’azotate  de  protoxyde  de  mercure  et 
de  santonate  de  soude.  Les  oxyures  vermiculaires  sont  combattus  par  des 
injections  avec  la  liqueur  de  Van  Swieten,  par  des  suppositoires  au  ca¬ 
lomel,  à  l’onguent  mercuriel;  on  peut  aussi  avoir  recours  à  de  petits  lave¬ 
ments  avec  5  centigrammes  de  biiodure  de  mercure  ;  Trousseau  recom¬ 
mande  des  lavements  contenant  2  milligrammes  de  biiodure  et  2  centi¬ 
grammes  d’iodure  de  potassium. 

B.  Propriétés  irritantes  et  hétérophlegmasiqües.  —  Les  mercuriaux 
ont  été  souvent  prescrits,  sous  des  formes  variées,  contre  les  maladies  de 
la  peau  et  des  muqueuses  exposées,  accessibles  aux  moyens  topiques;  on 
les  a  employés  en  fumigations,  lotions,  bains,  pommades,  glycérés,  etc. 

Le  calomel,  en  poudre  ou  en  pommade,  est  souvent  efficace  dans  le 
traitement  de  l’eczéma  subaigu  et  chronique,  de  l’herpès,  du  sycosis  ; 
les  fumigations  ou  la  pommade  laudanisée  au  cinabre  sont  recomman¬ 
dées  contre  le  lichen,  le  prurigo;  le  turbith  minéral,  l’oléo-stéarate,  le 
stéarate  de  bioxyde  de  mercure  de  Jeannel  sont  administrés,  sous  forme  de 
pommade,  contre  l’eczéma,  l’ecthyrna,  l’impétigo,  la  mentagre;  les  bains 
de  sublimé,  la  pommade  de  bichloroiodure  de  mercure,  dont  Félix  Ro- 
chard  a  fait  de  nombreuses  applications,  celle  au  protoiodure  de  Boinet, 
modifient  avantageusement  les  diverses  formes  de  psoriasis  ;  le  sublimé,  le 
bichloroiodure,  la  pommade  au  nitrate  acide  de  mercure  récemment  pré¬ 
parée,  sont  utiles  dans  la  couperose,  l’acné  rosacea,  l’érythème  chronique 
de  la  face  ;  le  bichlorure  de  mercure,  associé  au  sulfate  de  zinc  et  à  l’acé¬ 
tate  de  plomb  sous  forme  de  solution,  a  été  prescrit  par  Hardy  contre  les 
éphélides  de  la  face,  qui  se  développent  pendant  la  grossesse  et  persistent 
quelquefois  après  l’accouchement. 

Le  sublimé  a  été  préconisé  contre  la  pustule  maligne,  en  poudre,  en 
-solution,  en  trochisques  ;  Macke  recommande  un  collodion  élastique  que 
l’on  applique  avec  un  pinceau.  11  est  la  base  du  traitement  dit  de  Dardelle, 
qui  consiste  à  placer  sur  la  pustule,  après  l’avoir  saupoudrée  d’une  cou¬ 
che  de  sublimé,  une  rondelle  de  linge  maintenue  par  un  bandage  aggluti- 
natif;  cet  appareil  reste  pendant  vingt-quatre  heures,  ce  temps  est  suffi¬ 
sant  pour  détruire  complètement  la  pustule. 

Le  sublimé  fait  partie  de  nombreuses  préparations  destinées  à  modifier 
les  plaies,  les  ulcères  de  nature  diverse  et  à  bâter  leur  réparation  ;  telles 
sont  l’eau  phagédénique  simple,  l’eau  phagédénique  noire,  la  solution 
concentrée  de  sublimé  de  Ricord,  la  mixture  au  calomel  de  Velpeau,  etc. 
li’iodure  de  chlorure  mercureux  a  été  prescrit,  sous  forme  de  pommade. 


MLhGLliE.  —  THtiiAPKuiiQUE.  589 

contre  les  engorgements  du  col  de  l 'utérus,  llébra  a  employé,  contre  les 
taches  de  rousseur,  une  solution  de  sublimé  à  la  dose  de  25  centigrammes 
sur  50  grammes  d’eau.  Busch  s’en  est  servi  pour  faire  disparaître  les 
grains  de  poudre  implantés  dans  la  peau  après  une  explosion  ;  cette  appli¬ 
cation  détermine  une  cautérisation  superficielle  ;  les  minces  eschares  qui 
en  sont  la  conséquence  sont  enlevées  avec  une  spatule,  et  avec  elles  les 
grains  de  poudre.  Payan,  d’Aix,  a  proposé  la  cautérisation  pharyngée  avec 
une  solution  au  nitrate  acide  de  mercure  (une  partie  sur  six  parties  d’eau) , 
pour  modifier  certains  états  morbides,  tels  que  l’angine  chronique,  les 
toux  nerveuses,  les  accès  d’asthme;  ces  applications  lui  ont  donné  de  bons 
résultats.  Ce  nitrate  a  été  recommandé  par  Récamier,  Lisfranc,  pour  cau¬ 
tériser  les  gi’anulations  et  les  ulcéi’ations  simples,  superficielles  du  col 
utérin;  on  l’emploie  pur  ou  étendu  d’eau;  mais  si  ce  caustique  présente 
parfois  certains  avantages,  il  provoque  souvent  des  accidents,  sérieux  : 
Aran,  Hardy,  Courty  ont  constaté  qu’il  amenait  très-facilement  la  saliva¬ 
tion,  même  après  une  première  application;  aussi  ne  jouit-il  plus  aujour¬ 
d’hui  de  la  vogue  qu’il  avait  eue  jadis. 

Le  sublimé  est  souvent  employé  comme  un  agent  actif  de  révulsion; 
Bertini,  pour  rendre  plus  rapide  l’action  delà  pommade  d’Autenrieth,  y 
ajoute  50  centigrammes  de  ce  sel.  Bullard,  qui  a  observé  la  peste  dans  le 
Levant,  considérant  que  les  tumeurs  charbonneuses  qui  se  développent 
dans  cette  maladie  constituent  une  crise  salutaire,  a  eu  l’idée  de  les  pro¬ 
voquer  artificiellement  dès  les  premiers  jours.  Dans  ce  but,  avec  une  lan¬ 
cette  à  abcès  ou  un  bistouri  à  double  tranchant,  il  pratiquait  sur  le  tronc, 
sur  les  membres,  dans  les  parties  les  mieux  pourvues  en  muscles,  une  in¬ 
cision  horizontale,  de  manière  à  former  une  poche  sous-cutanée,  dans 
laquelle  il  inti'oduisait  50  à  75  centigrammes  d’un  mélange  composé 
avec  :  bichlorure  4  grammes,  calomel  2  grammes;  la  plaie  était  ensuite 
réunie  par  des  bandelettes  de  diachylum  ;  sous  l’influence  de  l’irritation 
produite  par  ce  caustique,  les  ganglions  voisins  se  tuméfiaient  et  deve¬ 
naient  douloureux.  Quand  après  le  deuxième  jour  ce  résultat  n’était  pas 
obtenu,  Bulard  faisait  une  incision  sur  les  régions  ganglionnaires,  inté¬ 
ressait  un  ganglion  et  y  introduisait  son  mélange  avec  un  peu  de  charpie, 
en  ayant  soin  de  ne  pas  toucher  les  lèvres  de  la  plaie;  ces  buhons  artifi¬ 
ciels  sont  ensuite  traités  comme  les  bubons  ordinaires.  Cette  méthode,  sé¬ 
vèrement  appréciée  par  Clot-Bey,  n’a  pas  donné  des  résultats  satisfaisants. 

Koch  a  employé  trois  fois  avec  succès,  sur  des  enfants  de  deux  à 
huit  ans  atteints  d’hydrocèle,  une  pommade  composée  avec  50  centi¬ 
grammes  de  cyanure  de  mercure  et  15  grammes  d’axonge;  on  en  fric¬ 
tionne  le  scrotum  avec  une  très-petite  quantité,  on  applique  ensuite  de. 
l’ouate  et  un  suspensoir  ;  ce  traitement  dure  de  trois  à  six  semaines  ;  la 
résolution  est  complète;  il  sui’vient  quelquefois  un  érythème  des  bourses, 
qui  oblige  à  le  suspendre  pendant  quelques  jours. 

Gosse  et  Macnamara  ont  eu  recours  à  l’onguent  de  Grant,  composé 
avec  :  1  gramme  de  biiodure  de  mercure  et  50  grammes  de  cérat,  pour  le 
traitement  du  goitre  simple  non  compliqué.  Le  mode  d’application  est  tout 
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particulier  :  une  heure  après  le  lever  du  soleil,  l’onguent  est  étendu 
avec  une  spatule  en  bois  sur  toute  la  surface  de  la  tumeur,  on  continue 
l’application  pendant  dix  minutes;  on  place  ensuite  sur  la  partie  un 
linge  fin,  et  on  expose  le  malade  aux  rayons  du  soleil  ou,  à  défaut,  de¬ 
vant  le  feu  ;  au  bout  d’une  demi-heure  les  malades  éprouvent  une  sensa¬ 
tion  de  chaleur  qui  aboutit  plus  tard  à  une  vésication  ;  bientôt  la  tumeur 
diminue  et,  d’après  Macnamara,  elle  continue  à  décroître,  alors  même 
que  la  plaie  est  cicatrisée.  Pour  la  guérison  des  goitres  volumineux,  il 
faut  employer  deux  ou  trois  applications;  l’efficacité  de  cet  onguent  a  été- 
plusieurs  fois  constatée  dans  l’Inde  anglaise.  A  lui  seul  il  peut  amener  la 
guérison,  mais  il  provoque  souvent  la  salivation. 

Divers  sels  mercuriels  sont  prescrits  comme  cathétériques  et  causti¬ 
ques  :  l’eau  phagédénique  est  utile  pour  activer  la  cicatrisation  de  certains 
ulcères  ;  la  poudre  caustique  de  Plenck  (oxyde  mercurique,  alun,  de- 
chaque  4  grammes,  Sabine  15  grammes)  a  été  proposée  pour  la  destruc¬ 
tion  des  végétations;  l’onguent  brun  de  Larrey  sert  au  pansement  des 
ulcères  herpétiques  ;  les  trochisques  au  bichlorure  et  au  minium  sont  re¬ 
commandés  pour  agrandir  les  trajets  fistuleux;  le  cérat  au  minium  et  au 
cinabre,  de  Hardy,  modifie  avantageusement  les  ulcères  variqueux. 

Les  mercuriaux  sont  aussi  administrés  pour  développer  une  action  dé¬ 
rivative  ;  ainsi  le  calomel  est  souvent  prescrit  comme  purgatif  et,  par 
suite,  comme  provocateur  des  sécrétions  intestinales  dans  diverses  mala¬ 
dies  de  l’encéphale.  Amenant  facilement  la  salivation,  on  y  a  recours 
parfois  pour  en  obtenir  cet  effet  à  titre  thérapeutique  ;  la  méthode  de  La'«"^ 
doit  être  alors  préférée  :  d’après  Trousseau,  elle  a  l’avantage  d’être  facile 
à  doser  et  de  maintenir  le  ptyalisme  dans  de  justes  limites. 

Diverses  préparations  dont  le  sublimé  fait  partie  ont  été  recommandées- 
contre  les  démangeaisons  très-pénibles  et  souvent  rebelles ,  qui  compli¬ 
quent  certaines  maladies  de  la  peau  :  nous  citerons  la  liqueur  de  Gowland,, 
les  lotions  de  Henri,  de  Cazenave,  celles  avec  le  cyanure  de  mercure  ;  une 
pommade  composée  avec  pommade  de  concombres  30  grammes,  nitrate- 
acide  de  mercure  10  gouttes,  est  très-efficace,  quand  elle  est  récente, 
contre  le  prurigo  des  bourses  et  de  l’anus. 

Plusieurs  maladies  des  muqueuses  sont  heureusement  combattues  par 
les  applications  locales  des  mercuriaux  ;  ils  agissent  soit  en  excitant  légè¬ 
rement  les  surfaces,  soit  en  provoquant  un  travail  hétérophlegmasique  ; 
leur  mode  d’emploi  est  très-varié  et  doit  être  approprié  à  la  disposition 
des  parties  sur  lesquelles  ils  sont  appliqués.  Les  pommades  composées- 
avec  le  calomel,  l’oxyde  rouge,  l’oxyde  jaune,  etc.,  sont  utiles  contre  la 
blépharite  ciliaire,  surtout  quand  on  y  a  recours  dès  les  premiers  mo¬ 
ments  de  la  maladie  :  d’abord  on  ne  doit  employer  que  des  doses  faibles- 
et  n’appliquer  sur  le  rebord  des  paupières  que  des  couches  très-minces  ; 
quand  les  symptômes  inflammatoires  sont  dissipés,  Mackenzie  conseille 
de  baigner  fréquemment  les  paupières  avec  une  solution  au  sublimé 
(250  grammes  d’eau,  10  centigrammes  de  sublimé).  Les  pommades  au  ca¬ 
lomel,  au  proto-nitrate  de  mercure  réussissent  contre  Teczéma  des  paupiè- 
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res.  Les  insufflations  de  calomel  sont  utiles  dans  la  conjonctivite  phlycténü- 
laire,  les  kératites  et  diverses  autres  maladies  oculaires,  notamment  celles 
qui  sont  sous  la  dépendance  de  la  diathèse  scrofuleuse  (Giraud-Teulon) .  Pa- 
genstecher  préconise,  dans  l’état  chronique,  une  pommade  avec  le  hioxyde 
de  mercure  amorphe  ou  hydraté.  Le  cyanure  associé  au  camphre  entre 
dans  la  composition  d’une  poudre  olfactive  employée  contre  l’eczéma  de 
la  pituitaire  et  contre  divers  accidents  syphilitiques  de  cette  membrane. 
L’ozène,  quelle  que  soit  sa  nature,  est  avantageusement  modifié  par  le  re¬ 
niflement  ou  l’injection  de  l’eau  phagédénique,  ou  par  des  prises  de  ca¬ 
lomel,  de  sous-azotate  de  bismuth  et  de  sucre.  Les  solutions  au  bichlorure, 
les  pommades  au  calomel,  aux  iodures  mercureux  et  mercurique  sont 
parfois  utiles  dans  l’otorrhée.  Des  cigarrettes  préparées  avec  une  solution 
à  parties  égales  de  sublimé  et  d’acide  azotique,  étendue  sur  un  papier 
collé,  ont  été  recommandées  par  Trousseau  et  Réveil  contre  les  affections 
syphilitiques  du  pharynx  et  du  larynx.  Magaud,  de  Lyon,  a  proposé, 
contre  la  blennorrhée  vulgairement  appelée  goutte  militaire,  des  injec¬ 
tions  avec  le  nitrate  acide  de  mercure  (une  ou  deux  gouttes  sur  100  gram¬ 
mes  d’eau),  ou  avec  le  bichlorure  (1  à  2  centigrammes);  il  a  pu  tarir  des 
écoulements  qui  avaient  une  longue  durée,  sans  avoir  eu  à  signaler  des 
accidents  sérieux.  Fantini  emploie  aussi  contre  les  uréthrites  anciennes  les 
injections  au  sublimé,  mais  à  doses  plus  élevées  ;  ces  injections  sont  aussi 
très-utiles  pour  modifier  les  écoulements  vaginaux. 

Administrés  à  l’intérieur,  les  mercui'iaux  exercent  une  action  irritante, 
plus  ou  moins  marquée  suivant  la  susceptibilité  des  parties  sur  lesquelles 
ils  sont  mis  en  contact,  les  doses  et  le  choix  de  la  préparation.  Certains 
d’entre  eux  déterminent  une  sécrétion  abondante  des  liquides  intestinaux, 
et  sont  purgatifs;  d’autres  excitent,  avec’plus  ou  moins  d’énergie,  les  sur¬ 
faces  présentant  des  degrés  divers  d’inflammation,  ils  sont  alors  hétéro- 
phlegmasiques.  Comme  purgatifs,  nous  citerons  les  pilules  dé  Belloste, 
les  mélanges  connus,  en  Angleterre,  sous  les  noms  dé  hydrargyrum  cum 
creta  (mercure  3  parties,  chaux  5  parties),  de  hydrargyrum  cum  magne- 
sia  ;  mais  le  calomel  doit  être  placé  en  première  ligne.  Très-usité  en  An¬ 
gleterre,  dans  une  foule  de  cas,  et  pour  combattre  les  diverses  formes  de 
la  constipation,  il  est  prescrit  seul  ou  uni  à  des  substances  variées;  quand 
la  constipation  est  observée  chez  des  sujets  nerveux,  on  l’associe  à  la  jus- 
quiame,  à  la  belladone  ;  quand  elle  est  le  résultat  d’un  état  de  parésie  de 
la  musculeuse  intestinale,  on  le  donne  pur  ou  avec  l’huile  essentielle  de 
térébenthine,  ou  avec  l’huile  de  croton  tiglium;  le  plus  ordinairement,  il 
est  mélangé  avec  le  jalap,  le  séné,  la  coloquinte.  Le  calomel  agit  avec 
lenteur,  et  ne  donne  lieu  à  aucune  douleur  intestinale,  il  est  très-utile 
dans  les  maladies  des  enfants. 

Smith,  qui  emploie  les  bromures  de  mercure  de  préférence  au  calomel, 
a  reconnu  que  le  protobromure  agissait  à  doses  moindres  comme  purgatif 
et  cholagogue,  et  qu’il  ne  déterminait  pas  les  effets  dépressifs  que  le  calo¬ 
mel  amène  souvent. 

Mac  Kee,  de  Philadelphie,  a  préconisé  le  calomel  dans  le  traitement 
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des  hydropisies  consécutives  à  une  maladie  de  foie  ou  de  cœur  ;  il  fe  donne 
à  la  dose  de  1  à  5  grammes,  le  soir,  pendant  deux  ou  trois  jours  de  suite. 
Ce  médicament  amène,  non-seulement  des  selles  nombreuses,  mais  encore 
une  diurèse  abondante  ;  celle-ci  ne  se  manifeste  qu’après  la  seconde  dose  ; 
elle  est  mieux  marquée  quand  l’hydropisie  est  sous  l’influence  d’une  ma¬ 
ladie  du  cœur;  Mac  Kee  ne  recommande  ce  traitement  que  lorsque  les 
moyens  ordinaires  ont  échoué.  Dans  les  cas  cités  par  ce  médecin,  la  sali¬ 
vation  a  été  rarement  observée,  prévenue  par  des  gargarismes  avec  du 
vinaigre. 

Le  calomel  modifie  avantageusement  les  sécrétions  intestinales;  aussi 
est-il  fréquemment  employé  dans  les  diarrhées,  dans  la  dysenterie.  Les 
médecins  anglais  l’administraient  dans  toutes  les  périodes  et  dans  toutes 
les  formes  de  cette  dernière  maladie;  aujourd’hui  il  est  moins  usité,  et 
n’est  prescrit  que  dans  des  cas  restreints.  En  France,  il  est  recommandé 
dans  les  états  inflammatoires,  quand  il  existe  une  complication  d’hyperé¬ 
mie  hépatique,  et  lorsque  les  symptômes  généraux  se  sont  amendés  et 
qu’il  ne  reste  plus  que  des  selles  mucoso-sanguinolentes  ;  il  est  nuisible 
quand  les  évacuations  sont  séreuses  ou  bilieuses.  Le  calomel  est  donné  pur 
ou  associé  à  la  rhubarbe,  à  l’opium;  de  plus,  il  entre  dans  la  compo¬ 
sition  des  pilules  de  Segond,  utiles  dans  les  dysenteries  chroniques. 
(Voy.  art.  Dysenterie,  t.  XI,  p.  778.) 

Le  calomel  a  été  prescrit  dans  le  traitement  de  la  fièvre  typhoïde. 
Schoenlein  et  Traube  l’emploient  comme  moyen  principal  ;  fils  le  donnent 
aux  doses  de  25  centigrammes  toutes  les  trois  heures  ;  s’il  provoque  un 
flux  abondant  de  bile  verdâtre,  on  peut  espérer  un  résultat  heureux;  quand 
les  selles  sont  liquides  et  aqueuses,  il  faut  suspendre  le  médicament,  il 
pourrait  être  nuisible.  Ce  traitement  ne  serait  efficace  que  lorsqu’il  est 
commencé  pendant  le  premier  septénaire.  En  1847,  Serres  a  préconisé  le 
sulfure  noir  de  mercure  comme  moyen  abortif  des  lésions  intestinales 
de  la  fièvre  typhoïde  :  guidé  par  l’analogie  qu’il  reconnaissait  entre  celles-ci 
at  l’éruption  de  la  variole,  prenant  en  considération  les  bons  effets  obtenus 
par  l’emploi  topique  de  quelques  préparations  mercurielles  pour  modérer 
le  développement  des  pustules  varioliques,  et,  après  avoir  employé  divers 
mercuriaux,  il  s’arrêta  au  sulfure  noir  ;  il  le  prescrivit  à  la  dose  de  1  gramme 
par  jour,  sous  forme  de  pilules,  au  nombre  de  4  à  6;  en  même  temps,  il 
faisait  pratiquer  des  onctions  mercurielles  sur  l’abdomen.  D’après  Serres, 
le  sulfure  noir  agirait  comme  purgatif  et  comme  modificateur  de  la  lésion 
intestinale;  quand  la  salivation  s’annonce,  il  faut  cesser  le  traitement  et 
la  combattre  par  les  moyens  usités.  Cette  méthode,  qui  avait  paru  donner 
quelques  succès,  ne  s’est  pas  généralisée,  car  elle  n’a  pas  répondu  aux 
espérances  qu’elle  avait  fait  concevoir. 

C.  Propriétés  antiphi.ogistiques.  —  Les  actions  que  les  mercuriaux 
développent  sur  les  fonctions  de  circulation  et  de  calorification  sont  di¬ 
verses  et  complexes  ;  à  l’extérieur,  ils  manifestent  leur  influence  par  une 
soustraction  de  calorique  due  à  leur  volatilité  ;  à  l’intérieur,  suivant  les 
doses  prescrites,  ils  sont  antiplastiques,  fluidifiants. 
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L’usage  extérieur  des  mercuriaux  comme  antiphlogistiques  est  très-an¬ 
cien;  l’emplâtre  de  Vigo,  l’onguent  mercuriel,  etc.,  ont  été  surtout  recom¬ 
mandés  ;  mais  leur  emploi  ne  s’était  pas  généralisé  et  était  resté  confiné  dans 
le  traitement  des  dartres  et  de  la  vérole.  En  1828,  la  Société  de  médecine  de 
Strasbourg  mit  au  concours  la  question  suivante  ;  «  Déterminer  par  V ex¬ 
périence  et  l'observation  quels  sont  les  effets  du  mercure  dans  le  trai¬ 
tement  des  inflammations  aiguës  et  chroniques.  »  Serre,  d’Alais,  pu¬ 
blia,  à  cette  occasion,  un  mémoire  très-remarquable,  dans  lequel  il 
démontra  que  les  frictions  faites  avec  l’onguent  mercuriel  exerçaient 
une  influence  rapide  sur  des  inflammations  très-variées,  telles  que  l’érysi¬ 
pèle,  le  panaris,  le  phlegmon,  l’anthrax,  la  phlébite  locale,  la  périto¬ 
nite,  etc.  ;  appliquées  dès  les  premiers  moments  de  la  maladie,  elles  ar¬ 
rêtent,  avec  une  grande  facilité,  les  progrès  du  processus  inflammatoire, 
et  cela  au  bout  de  deux  à  trois  jotirs.  D’après  Serre,  ce  temps  passé,  on 
doit  ne  plus  compter  sur  leur  efficacité  et  les  suspendre  immédiatement  ;  en 
agissant  ainsi,  on  évite  le  ptyalisme  et  les  autres  accidents  qui  suivent 
l’absorption  du  mercure.  D’après  Lisfranc,  on  peut  sans  inconvénient, 
dans  l’emploi  de  ces  frictions,  dépasser  les  limites  fixées  par  Serre  :  elles 
réussissent  dans  les  phlegmasies  intenses  et  profondes  des  tissus  sous- 
dermiques;  leurs  effets  sont  moins  marqués  dans  les  phlogoses  légères 
et  superficielles,  comme  l’érysipèle.  Dans  le  traitement  de  la  myosite, 
Schneff  a  recommandé  les  onctions  mercurielles  comme  très-efficaces, 
après  pourtant  l’emploi  des  vésicatoires  volants. 

Pour  éviter  les  cicatrices  difformes  que  laissent  à  la  face  les  pustules 
de  la  variole,  on  a  employé  un  grand  nombre  de  moyens.  A  la  fin  du 
siècle  dernier,  Zimmermann  avait  proposé  l’emploi  de  l’emplâfre  de  Vigo 
cum  mercurio.  Diverses  préparations  mercurielles  ont  été  recommandées 
par  Bretonneau  ;  Velpeau,  Serre,  Briquet,  ont  eu  recours  à  l’onguentmer- 
curiel,  au  collodium  additionné  de  mercure,  etc.  Pour  obtenir  un  bon 
résultat,  il  faut,  autant  que  possible,  les  prescrire  au  début  de  l’éruption, 
avant  l’établissement  de  la  suppuration;  quand  on  fait  choix  de  l’onguent, 
il  faut  en  mettre  une  bonne  couche  sur  toutes  les  parties  à  préserver,  et 
prévenir  la  salivation  possible  par  l’emploi  des  gargarismes  alumineux  et 
des  potions  au  chlorate  de  potasse.  Sous  l’influence  des  applications  mer¬ 
curielles,  les  pustules  se  convertissent  en  papules  dures,  sèches,  qui  dis¬ 
paraissent  tardivement.  L’emplâü'e  de  Vigo,  fatiguant  les  malades,  entre¬ 
tenant  une  grande  chaleur  sur  la  face,  a  été  abandonné.  Le  collodium 
mercuriel,  conseillé  par  Debout,  a  été  employé  par  D.  de  Savignac;  il  est 
préparé  avec  du  collodion  élastique,  additionné  de  20  centigrammes  de 
bichlorure  de  mercure  pour  les  sujets  âgés  de  8  à  15  ans,  et  de  30  cen¬ 
tigrammes  pour  les  adultes  ;  cette  dose  peut  être  augmentée  dans  les  cas 
de  variole  confluente  ou  lorsque  l’éruption  est  très-développée.  Il  faut 
agir  dès  les  premiers  moments,  et  réitérer  les  applications  de  manière  à 
ne  laisser  aucune  partie  de  la  face  à  découvert. 

Les  mercuriaux  ont  été  prescrits  contre  la  péritonite  simple  et  surtout 
puerpérale;  recommandés  par  R.  Ilamilton,  en  1764,  ils  étaient  oubliés. 
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lorsqu’en  1818,  Yan  Den  Zande,  médecin  hollandais,  appela  de  nouveau 
l’attention  sur  leur  efficacité.  En  France,  Chaussier,  Laënnec,  Yelpeau, 
Delpech,  Lisfranc,  employèrent  avec  succès  les  onctions  mercurielles  sur 
l’abdomen.  Pour  amener  un  résultat  prompt  et  efficace,  il  faut  faire  toutes 
les  deux  ou  trois  heures  une  application  de  8  à  12  grammes  d’onguent; 
Lisfranc  employait  des  doses  plus  élevées.  En  général,  l’amélioration  se 
montre  au  bout  de  un  ou  deux  jours.  Dans  l’intervalle  des  frictions,  des 
lotions  savonneuses  doivent  être  pratiquées  pour  nettoyer  la  peau  et  pour 
rendre  à  l’absorption  toute  son  activité.  Yelpeau  administrait,  en  même 
temps  et  à  mêmes  intervalles,  10  centigrammes  de  calomel;  il  ne  s’arrê¬ 
tait  que  lorsque  la  salivation  apparaissait.  Les  applications  mercurielles 
dans  la  péritonite  puerpérale  n’ont  pas  toujours  donné  des  résultats  satis¬ 
faisants,  car  cette  maladie  se  présente  sous  des  formes  diverses,  elle  est 
souvent  à  l’état  épidémique,  et  les  modifications  symptomatiques  qu’elle 
offre  doivent  faire  varier  les  indications  thérapeutiques  ;  aussi  nous  pou¬ 
vons  facilement  nous  expliquer  pourquoi  on  a  exalté,  d’un  côté,  les  pro¬ 
priétés  curatives  des  mercuriaux  dans  cette  maladie,  alors  que,  de  l’autre, 
on  les  a  considérés  comme  n’ayant  qu’une  puissance  restreinte.  Les  fric¬ 
tions  mercurielles  ont  certains  inconvénients,  tels  que  la  salivation,  les 
éruptions  eczémateuses,  la  gangrène  des  parties  génitales,  signalée  par 
P.  Dubois.  En  considération  de  ces  accidents.  Trousseau,  jadis  grand  par¬ 
tisan  de  ces  frictions,  y  a  renoncé,  et  y  a  substitué  l’emploi  intérieur  du 
calomel,  d’après  la  méthode  de  Law.  Certainement,  cette  manière  de  faire 
peut  être  utile,  mais  néanmoins  elle  n’agit  pas  avec  la  promptitude  que 
l’on  a  reconnue  aux  onctions  avec  l’onguent  napolitain  qui,  dans  des  cas 
déterminés,  amènent  des  résultats  très-heureux. 

Les  préparations  mercurielles  ont  été  recommandées  dans  le  traitement 
de  cette  forme  de  méningo-encépbalite,  désignée  sous  le  nom  d’hydrocé¬ 
phale  aiguë.  Golfin,  de  Montpellier,  prescrivait  des  frictions  sur  la  tête 
avec  une  pommade  au  proto-iodure  ;  Ronzier-Joly  préférait  l’application 
sur  la  tête,  les  cuisses,  de  l’onguent  mercuriel,  soit  pur,  soit  additionné 
d’e.xtrait  de  belladone;  des  cas  de  guérison  ont  été  notés  par  ces  médecins. 
D’autre  part.  Trousseau  déclare  avoir  peu  de  confiance  dans  le  traitement 
mercuriel,  car,  quoi  qu’on  fasse  dans  l’hydrocéphale  aiguë,  dit-il,  la  mort 
est  certaine.  Il  est  avéré  que  cette  maladie  est  très-souvent  au-dessus  de 
nos  ressources;  mais,  en  raison  même  de  sa  gravité,  on  ne  doit  repousser 
aucun  moyen  susceptible  d’améliorer,  alors  surtout  qu’il  ne  peut  nuire. 

Trousseau  a  employé  les  frictions  mercurielles  sur  le  ventre  et  sur  les 
cuisses  dans  le  rhumatisme  articulaire  aigu  jusqu’à  commencement  de 
salivation;  les  nombreuses  et  minutieuses  précautions  que  nécessite  ce 
traitement,  l’ont  forcé  d’y  renoncer  dans  la  pratique  hospitalière;  il  y  a 
substitué  le  calomel  à  doses  filées;  par  ce  moyen,  la  fièvre  tombe,  les  dou¬ 
leurs  diminuent.  Quand  l’amélioration  ne  se  dessine  pas  assez  rapidement, 
il  a  recours  au  sulfate  de  quinine  et  à  la  poudre  de  digitale.  Cet  auteur 
recommande  les  bains  au  sublimé  contre  le  rhumatisme  chronique. 

O’Beirn,  de  Dublin,  traite  les  tumeurs  blanches  douloureuses  par  le 
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calomel  uni  à  l’opium,  jusqu’à  apparition  de  la  salivation.  Lisfranc  a  sou¬ 
vent  employé  cette  méthode  ;  il  en  a  obtenu  de  grands  avantages  dans  les 
arthropathies  récentes  avec  douleur  et  hydrarthrose  ;  l’effet  le  plus  évident 
est  la  cessation  de  la  douleur  ;  ce  résultat  ne  se  produit  que  lorsque  la 
salivation  commence;  quand  elle  tarde  à  apparaître,  il  fait  pratiquer  des 
frictions  mercurielles  sur  les  membres  thoraciques.  Ce  traitement  a  été 
impuissant  contre  les  tumeurs  blanches  indolentes,  sans  inflammation. 
L’onguent  mercuriel  fait  partie  de  l’appareil  de.  Scott,  si  efficace  dans  cer¬ 
taines  tumeurs  blanches,  que  R.  Broussonnet,  de  Montpellier,  et  Boileau  de 
Castelnau  ont  fait  connaître. 

Bellingham,  de  Dublin,  a  recommandé  les  pilules  bleues  et  le  calomel 
à  l’intérieur  contre  les  coxalgies  ;  il  calme  d’abord  les  symptômes  aigus 
par  les  évacuations  sanguines  locales,  et  administre  ensuite  les  mercu- 
riaux  jusqu’à  salivation.  Il  relate  trois  cas  où  une  amélioration  durable  fut 
obtenue  par  ce  traitement. 

Diverses  préparations  mercurielles,  et  surtout  le  calomel,  ont  été  fré¬ 
quemment  employées  dans  le  traitement  de  la  pneumonie.  Elles  étaient 
jadis  très-usitées  en  Italie;  en  Allemagne,  on  prescrit  le  calomel  quand  il 
existe  une  complication  bilieuse;  en  Angleterre,  il  est  d’un  usage  plus 
général,  on  y  a  recours  après  l’emploi  des  évacuations  sanguines,  on  le 
donne  seul  ou  associé  à  l’opium;  celui-ci  est,  d’après  Williams,  un  sédatif 
pour  la  toux  et  la  douleur  ;  Gobée  lui  préfère  la  jusquiame,  le  mercure 
n’agirait  que  comme  antiphlogistique.  Dans  la  forme  inflammatoire,  on 
administre,  après  la  saignée,  25  centigrammes  à  1  gramme  de  calomel; 
dans  la  foi*me  asthénique,  on  le  donne  à  la  dose  de  50  à  60  centigrammes. 
Formenti  a  employé,  dans  les  pneumonies  des  sujets  faibles  et  cachectiques, 
des  injections  hypodermiques  faites  avec  une  solution  contenant,  sur 
1  gramme  d’eau,  10  à  20  centigrammes  de  calomel  ;  il  a  remarqué  qu’elles 
diminuaient  la  fièvre  et  qn’elles  amenaient  très-rapidement  une  améliora¬ 
tion  notable  de  tous  les  symptômes.  En  France,  Laennec  et  Grisolle  ont 
employé  le  calomel  sans  en  obtenir  des  résultats  satisfaisants.  Schedel  rap¬ 
porte  que  Pfeyffer,  à  Heidelberg,  a  administré  avec  succès  le  bichlorure 
de  mercure  à  la  dose  quotidienne  de  5  centigrammes,  et  qu’il  a  réussi  dans 
des  cas  réfractaires  à  la  saignée  et  aux  antimoniaux. 

Les  mercuriaux  ont  été  recommandés  contre  le  croup  :  préconisés  d’a¬ 
bord  par  les  médecins  des  États-Unis  d’Amérique,  acceptés  avec  faveur  en 
.4ngleterre,  ils  ont  été  expérimentés  en  France  par  qnelques  médecins. 
Nonat  prescrit,  après  l’emploi  du  tartre  stibié  à  dose  vomitive,  5  centi¬ 
grammes  de  calomel  toutes  les  heures,  et  des  frictions  avec  l’onguent  na¬ 
politain  sur  les  parties  latérales  du  cou  et  aux  aisselles  ;  ce  traitement  lui 
a  paru  exercer  une  influence  favorable  sur  la  marche  de  la  maladie,  il  em¬ 
pêcherait  la  formation  des  fausses  membranes  et  faciliterait  leur  expulsion 
en  activant  les  sécrétions  des  bronches  et  de  la  muqueuse  buccale  ;  il  faut 
le  suspendre  quand  la  salivation  apparaît.  V.-  Nicolas  recommande  les  fric¬ 
tions  mercurielles  sur  les  régions  antérieures  et  latérales  du  cou,  sur  la 
région  sternale  et  aux  aisselles.  On  a  aussi  proposé  les  fumigations  au 
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sulfure  de  mercure,  à  la  dose  de  2  grai^mes  pour  250  grammes  d’infusion 
de  fleurs  de  guimauve.  Si  l’usage  des  mercuriaux  contre  le  croup  a  donné 
quelques  résultats  satisfaisants,  leur  nombre  est  grandement  dépassé  par 
les  revers  qu’ils  ont  occasionnés  ;  par  les  diarrhées  qu’ils  provoquent,  par 
la  salivation  qu’ils  déterminent,  ils  sont  souvent  très-dangereux,  et  nous 
dirons,  avec  Jules  Simon,  que,  en  dépit  de  quelques  succès  et  de  la  théorie, 
le  mercure  ne  doit  plus  entrer  dans  la  thérapeutique  du  croup. 

Le  calomel  est  très-fréquemment  employé  par  les  médecins  anglais 
contre  les  diverses  maladies  du  foie,  et  souvent  comme  remède  principal. 
C’est  un  médicament  utile,  mais  dont  il  ne  faut  pas  abuser;  il  ne  convient 
que  dans  les  premiers  moments  de  l’hépatite,  et,  avant  de  l’administrer, 
on  doit  apaiser  l’état  inflammatoire  par  les  évacuations  sanguines  ;  le  ca¬ 
lomel  sera  alors  donné  à  la  dose  de  1  gramme,  associé  à  5  centigrammes 
d’opium,  en  trois  prises  dans  la  journée;  on  continue  jusqu’à  apparition 
•d’une  diarrhée  abondante,  ou  de  la  salivation.  Quand  la  douleur  persiste, 
qu’il  existe  de  la  gêne  de  la  respiration,  on  appliquera  sur  la  région  du 
foie  un  vésicatoire  que  l’on  pansera  avec  l’onguent  mercuriel.  Smith  pré¬ 
fère  au  calomel  les  bromures  de  mercure  ;  ces  sels  agissent  à  doses  moin¬ 
dres  et  ont  une  efficacité  plus  marquée  comme  cholalogues  et  purgatifs;  il 
les  recommande  dans  les  congestions  hépatiques,  et  surtout  dans  l’hépa¬ 
tite  chronique,  quand  il  exLste  une  augmentation  sensible  du  volume  de 
l’organe;  le  protobromure  est  donné  à  la  dose  de  5  à  10  centigrammes, 
et  le  bibromure  de  3  à  12  milligrammes.  Comme  purgatif  et  cholalogue, 
le  calomel  est  souvent  prescrit  dans  les  ictères. 

Monneret  a  recommandé  contre  la  cirrhose  du  foie  les  pilules  mercu¬ 
rielles  simples,  dites  pilules  bleues,  que  l’on  prépare  avec  2  grammes  de 
mercure  métallique  éteint  dans  2  grammes  de  conserve  de  roses,  pour 
40  pilules;  chacune  d’elles  contient  5  centigrammes  de  mercure.  On  les 
donne  à  la  dose  de  1  à  5  par  jour  ;  elles  amènent  souvent  des  résultats  très- 
satisfaisants  ;  elles  provoquent  ordinairement  des  selles  nombreuses  et  des 
sueurs  copieuses  qui  favorisent  la  résorption  des  liquides  épanchés  dans 
le  tissu  cellulaire  des  membres  et  dans  le  péritoine  ;  elles  occasionnent 
rarement  la  salivation.  J’ai  employé  ces  pilules  dans  la  cirrhose  du  foie, 
et  j’ai  presque  toujours  constaté  des  améliorations  sensibles;  une  seule  fois, 
j’ai  obtenu  la  guérison  chez  un  chef  de  timonnerie;  la  maladie  n’était  pas 
trop  avancée,  l’ascite  était  peu  développée,  le  foie  n’avait  pas  sensiblement 
diminué  de  volume  ;  des  évacuations  bilieuses  abondantes,  des  sueurs  co¬ 
pieuses,  supprimèrent  l’épanchement  et  amenèrent  le  résultat  le  plus  satis¬ 
faisant.  J’ai  suivi  ce  malade  pendant  deux  ans,  et  sa  santé  était  assez  bien 
rétablie  pour  lui  permettre  de  remplir  toutes  les  obligations  du  service  actif. 

Le  calomel,  associé  au  sulfate  de  quinine,  a  été  recommandé  comme 
antipyrétique  dans  le  traitement  de  la  fièvre  jaune,  surtout  dans  les  pre¬ 
miers  moments  de  la  maladie.  Dagnino,  de  Maracaïbo,  qui  l’a  souvent 
employé,  le  suspend  le  troisième  jour,  quand  les  symptômes  de  la  deuxième 
période  s’annoncent,  et  même  avant,  quand  les  troubles  de  l’ouïe  apparais¬ 
sent  {Voy.  Jaüke  (fièvre),  b.  XIX,  p.  679). 
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Certaines  formes  d’amaurose  ont  été  traitées  avec  succès  par  les  mer- 
curiaux.  Dans  l’amaurose  congestive,  Sichel  recommande  des  frictions  mer¬ 
curielles  sur  les  régions  sus-orbitaire  et  temporale,  et  l’usage,  à  l’intéi’ieur, 
d’un  mélange  de  25  milligrammes  de  calomel  et  de  1  centigramme  de 
poudre  de  belladone,  à  prendre  toutes  les  deux  heures  jusqu’à  commence¬ 
ment  de  salivation.  L’amaurose  organique,  caractérisée  par  la  présence 
de  produits  plastiques,  de  fausses  membranes,  réclame  l’emploi  des  mer- 
curiaux;  leur  puissance  curative  a  été  exagérée  par  de  nombreux  ophthal- 
mologistes.  Travers  les  considère  comme  insuffisants;  le  sublimé  est  pré¬ 
féré  par  Langenbeck  et  par  Deval;  celui-ci  y  a  recours  quand  un  travail 
congestif,  déjà  ancien,  a  provoqué  la  formation  d’ exsudais  de  diverse  na¬ 
ture;  il  emploie  une  solution  avec  20  centigrammes  de  sublimé  dans 
250  grammes  d’eau  à  prendre,  par  cuillerées  à  dessert,  dans  une  tasse 
d’eau  gommeuse,  le  soir,  au  moment  du  coucher,  ou  des  pilules  contenant 
chacune  5  milligrammes. 

L’emploi  intérieur  et  extérieur  des  mercuriaux  a  été  jiroposé  contre  les 
cataractes  capsulaires.  Boerhaave  avait  dit  :  incipientes  cataractas  mer- 
curius  solvit.  Demours  y  avait  parfois  recours.  Sabatier  pensait  qu’il  était 
possible  de  guérir  une  cataracte  à  son  début  par  le  calomel  et  le  sublimé. 
Récemment,  Peruzzi  a  employé  avec  succès  le  bichlorure  à  l’intérieur 

D. Propriétés  aktisvphilitiques.  —  L’étude  des  propriétés  antisyphilitiques 
des  mercuriaux  ne  peut  être  séparée  de  celle  de  la  maladie  qu’ils  sont  des¬ 
tinés  à  modifier  et  à  guérir  :  l’article  Syphilis  sera  donc  le  complément  de 
celui  que  nous  rédigeons  en  ce  moment;  néanmoins,  il  nous  paraît  né¬ 
cessaire  de  donner  quelques  détails  sur  leur  mode  d’emploi  et  sur  leur 
administration. 

L’épidémie  de  la  fin  du  quinzième  siècle  surprit  les  médecins.  En  pré¬ 
sence  des  symptômes  graves  qu’ils  observaient  pour  la  première  fois,  ils 
se  trouvèrent  sans  ressources  thérapeutiques;  aussi,  dès  les  premiers 
temps,  ils  firent  de  l’expectation;  plus  tard,  ils  employèrent  les  saignées, 
les  évacuants,  les  sudorifiques.  En  1497,  Conrad  Gilinus,  s’inspirant  des 
travaux  des  médecins  arabes,  qui  employaient  les  préparations  mercu¬ 
rielles  contre  la  lèpre  et  diverses  affections  de  la  peau,  les  essaya  contre 
la  nouvelle  maladie;  il  fut  imité  par  tous  les  médecins  de  l’époque.  Le 
mercure  n’était  alors  prescrit  qu’à  l’extérieur;  les  frictions,  les  liniments, 
les  emplâtres,  les  lavages  avec  une  solution  de  sublimé,  ‘les  fumigations 
avec  le  cinabre,  le  précipité  rouge,  le  turbith  minéral,  étaient  surtout  em¬ 
ployés.  Ces  divers  composés  furent  d’abord  prescrits  à  doses  très-faibles; 
mais  les  empiriques,  toujours  nombreux  dans  les  époques  épidémiques, 
les  donnèrent  à  doses  exagérées,  et  les  accidents  fâcheux  qui  furent  ob¬ 
servés  alors  contribuèrent  puissamment  à  les  discréditer.  En  1517,  l’in¬ 
troduction  du  gayac  dans  la  thérapeutique  de  la  syphilis,  ébranla  complè¬ 
tement  le  crédit  du  mercure,  au  point  qu’il  ne  fut  prescrit  que  dans  de 
rares  circonstances;  c’est  à  cette  époque  que  nous  devons  rapporter  l’ori¬ 
gine  de  deux  sectes,  encore  vivantes  de  nos  jours,  des  mercurialistes  et 
des  antimercurialistes.  En  1555,  Pierre  Matthiole,  le  premier,  donna  le 
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mercui'e  à  l’intérieur  ;  il  employa  le  sublimé,  le  précipité  rouge  ;  plus  tard, 
on  eut  recours  au  calomel,  au  sulfure  noir  et  à  diverses  autres  prépara¬ 
tions  que  les  progrès  de  la  chimie  firent  connaître  ;  toutes  devaient,  pour 
guérir,  amener  la  salivation,  moyen  éliminateur  du  virus.  En  1718, 
Chicoyneau,  de  Montpellier,  démontra  le  danger  et  l’inutilité  de  la  saliva¬ 
tion,  et  établit  le  traitement  par  extinction,  qui  n’a  été  généralement 
adopté  qu’à  une  époque  relativement  l’écente.  Malgré  l’emploi  plus  ra¬ 
tionnel  du  mercure  et,  par  suite,  la  rareté  des  accidents  qu’il  détei’minait, 
il  fut  considéré,  par  plusienrs  auteurs  du  premier  tiers  de  notre  siècle, 
comme  un  remède  incendiaire,  devant  être  banni  de  la  thérapeutique. 
Cette  appréciation  est  sortie  du  domaine  scientifique,  et  l’influence  exercée 
par  les  détracteurs  du  mercure  a  été  assez  puissante  pour  le  faire  consi¬ 
dérer,  par  les  gens  du  monde,  comme  un  médicament  redoutable. 

Pour  apprécier  convenablement  l’action  que  les  mercuriaux  sont  sus¬ 
ceptibles  de  développer  contre  les  accidents  syphilitiques,  nous  devons 
nous  demander  quel  est  le  degré  de  son  efficacité.  Ici  se  posent  des  opi¬ 
nions  extrêmes  :  il  est  des  médecins  qui  lui  refusent  toute  influence,  et 
même  le  considèrent  comme  pouvant  aggraver  la  maladie  ;  d’autres  en  ont 
fait  une  panacée,  l’antidote  par  excellence  de  la  vérole.  La  véi’ité  se  trouve 
entre  ces  deux  appréciations  :  il  est  avéré  et  l’expérience  de  tous  les  jours 
a  reconnu  que  le  mercure,  donné  contre  les  accidents  actuels  de  la  syphilis, 
a  une  puissance  curative  réelle  ;  mais  peut-elle  s’exercer  sur  les  manifes¬ 
tations  futures  et  empêcher  l’apparition  de  symptômes  plus  graves?  Si  nous 
faisons  appel  à  notre  expérience,  et  nous  pouvons  l’invoquer  avec  sûreté, 
car,  dans  la  marine,  les  malades  sont  suivis  d’une  manière  toute  spéciale, 
soit  dans  les  ports,  soit  à  bord  des  bâtiments,  nous  répondrons  que,  dans 
l’immense  majorité  des  cas,  cette  influence  ne  saurait  être  repoussée  et 
que,  lorsqu’un  traitement  mercuriel  a  été  convenablement  administré,  les 
accidents  ultérieurs  de  la  syphilis  sont  rarement  observés. 

Les  propriétés  antisyphilitiques  des  mercuriaux  étant  -admises,  il  im¬ 
porte  de  faire  connaître  leur  mode  d’emploi  et  leurs  voies  d’introduction. 

Les  diverses  préparations  mercurielles  ont  été  préconisées  par  divers 
auteurs  ;  le  degré  de  confiance  que  nous  devons  leur  accorder  ne  peut  s’é¬ 
tablir  que  sur  des  données  cliniques.  Le  mercure  métallique  est  peu  em¬ 
ployé  aujourd’hui;  les  pilules  de  Belloste,  les  pilules  bleues,  celles  de 
Sédillot,  sont  encore  parfois  conseillées  ;  les  frictions  mercurielles,  si  usi¬ 
tées  au  quinzième  siècle,  et  qui  constituaient  la  méthode  la  plus  commune, 
la  plus  efficace  et  la  plus  rapide  dans  ses  effets,  sont  aujourd’hui  rarement 
prescrites  :  elles  sont  difficilement  acceptées  par  certains  malades  à  cause 
de  la  saleté  et  de  l’altération  irrémédiable  du  linge;  de  plus,  elles  provo¬ 
quent  promptement  la  salivation,  aussi  n’y  a-t-on  recours  actuellement  que 
lorsque  des  désordres  de  l’appareil  digestif  mettent  obstacle  à  l’usage  in¬ 
terne  des  mercuriaux;  elles  sont  pourtant  encore  très-recommandées  en 
Allemagne.  Récemment  Jeannel  a  fait  connaître  la  préparation  d’un  nou¬ 
veau  composé,  le  stéarate  de  bioxyde  de  mercure  qui,  mêlé  avec  l’axonge, 
constitue  une  pommade  qui  pourrait  être  substituée  avantageusement  à 
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l’onguent  mercuriel.  Le  bichlorure  est  très-employé  à  l’extérieur,  en  so¬ 
lution,  dans  les  bains,  en  pommade  ;  à  l’intérieur,  sous  forme  de  liqueur 
de  Van  Swieten,  de  Mialbe,  d’eau  rouge  d’Alibert,  de  pilules  de  Dupuytren, 
de  Cullerier,  de  Double,  de  Biett,  de  Reynaud,  (de  Toulon),  de  Lassai- 
gne,  etc.,  de  pastilles,  de  sirops;  il  fait  partie  des  pilules  arabiques.  Le 
calomel  a  été  prescrit  en  poudre,  en  pommade,  en  pilules,  etc.  Le  proto- 
iodure,  préconisé  par  Biett,  est  surtout  recommandé  contre  les  accidents 
secondaires,  et  a  été  adopté  comme  préparation  exclusive  par  plusieurs 
médecins,  parce  qu’il  agit  moins  directement  sur  l’estomac  que  le  bi¬ 
chlorure.  Puche  et  Gibert  ont  associé  le  biiodure  et  l’iodure  de  potassium 
et  ont  obtenu  un  sel  nommé  iodhydrargyrate  d’iodure  de  potassium,  qui 
a  été  prescrit  contre  les  syphilides  profondes,  sous  forme  de  solution,  de 
pilules,  de  sirop.  Nous  citerons  quelques  autres  composés,  peu  employés 
aujourd’hui,  tels  que  le  cyanure,  le  phosphate,  l’acétate  de  protoxyde  de 
mercure.  Les  injections  hypodermiques  peuvent  être  utiles  dans  le  traite¬ 
ment  de  la  syphilis  ;  le  calomel,  le  bichlorure,  le  proto  et  le  biiodure  et 
surtout  le  chloro-albuminate  de  mercure  alcalin  ont  été  employés.  Cette 
méthode,  qui  quelquefois  a  déterminé  des  accidents  locaux  sérieux,  a  en¬ 
core  besoin  d’être  expérimentée  et  perfectionnée;  dans  quelques  cas,  elle 
est  très-utile.  Le  dosage  est  exact,  l’absorption  rapide,  la  quantité  de  mer¬ 
cure  introduite  est  faible,  l’appareil  digestif  respecté;  j’en  ai  obtenu  de 
bons  résultats  chez  des  syphilitiques  de  provenance  coloniale  qui,  profon¬ 
dément  anémiés  et  atteints  de  diarrhée  chronique,  n’auraient  pu  supporter 
un  traitement  interné. 

Nous  l’avons  déjà  dit,  les  propriétés  thérapeutiques  des  mercuriaux  sont 
nombreuses  et  variées.  Nous  venons  d’exposer  les  plus  importantes;  mais 
il  en  est  d’autres,  dont  l’étude  n’a  pu  entrer  dans  le  cadre  que  nous  nous 
sommes  tracé  ;  nous  allons  actuellement  les  apprécier. 

Quand  nous  avons  fait  connaître  les  effets  physiologiques  des  mercu¬ 
riaux,  nous  avons  dit  qu’ils  possédaient  une  action  sédative  sur  le  système 
nerveux  ;  c’est  en  se  basant  sur  cette  propriété  que  plusieurs  médecins  les 
ont  recommandés  contre  divers  états  névralgiques.  A  la  fin  du  dix-huitième 
siècle,  le  sublimé  a  été  employé  contre  des  affections  douloureuses, 
chroniques,  de  nature  rhumatismale  :  en  1849,  R.  Vanoye  y  eut  de  nou¬ 
veau  recours  dans  des  cas  de  ce  genre  ;  il  donna  le  sublimé  à  l’intérieur, 
en  solution,  à  la  dose  de  20  centigrammes  sur  500  grammes  d’eau  dis¬ 
tillée,  à  prendre  une  cuillerée  à  soupe  matin  et  soir,  et  en  frictions  sur  les 
parties  malades  (sublimé,  10  centigrammes,  eau  distillée,  30  grammes); 
il  a  aussi  employé  des  pilules  contenant  chacune  5  milligrammes  de  su¬ 
blimé  et  1  centigramme  d’extrait  d’aconit,  à  prendre  une  à  cinq  par  jour; 
il  a  obtenu  d’assez  nombreux  succès.  J’ai  quelquefois  prescrit  ces  pilules 
contre  des  douleurs  musculaires  persistantes,  et  j’ai  eu  lieu  d’en  être 
satisfait. 

Chez  certaines  femmes,  l’époque  des  règles  est  souvent  précédée  par  des 
coliques  intenses  qui  les  obligent  à  garder  le  lit,  et  qui  ne  se  dissipent 
que  lorsque  l’hémorrhagie  est  établie  ;  elles  se  présentent  plus  fréquem- 
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ment  chez  les  sujets  à  tempérament  nerveux,  et  surtout  dans  cette  forme 
de  dysménorrhée,  bien  décrite  par  Simpson  et  Aran,  sous  le  nom  de  dys¬ 
ménorrhée  membraneuse  ;  dans  ces  cas,  Fanner,  de  la  Nouvelle-Orléans, 
prescrit  une  teinture  dont  il  a  obtenu  de  nombreux  succès.  En  voici  la 
formule  : 

Gomme  résine  de  Gayac. 

Baume  du  Canada.  .  .  . 

Huile  de  Sassafras.  .  .  . 

Sublimé  corrosif . 

Alcool . 

Cette  teinture  se  donne  matin  et  soir,  à  la  dose  de  10  à  i'2  gouttes  dans 
un  verre  d’eau,  dix  à  huit  jours  avant  l’époque  présumée  des  règles  ;  quand 
l’hystéralgie  cataméniale  est  très-vive,  on  doit  administrer  10  gouttes  toutes 
les  quatre  ou  six  heures  jusqu’à  soulagement.  J’ai  souvent  prescrit  cette 
teinture,  et,  dans  presque  tous  les  cas,  j’en  ai  obtenu  des  résultats  très- 
satisfaisants. 

En  1738,  Pierre  Desault  recommanda  les  frictions  mercurielles  pour 
prévenir  le  développement  de  la  rage  ;  Sauvage,  Tissot,  les  considérèrent 
comme  un  moyen  très-efficace.  D’autres  observateuis,  tels  que  Boël,  Le¬ 
roux,  Énaux,  Sabatier,  Chaussier,  révoquèrent  en  doute  leur  vertu  préser¬ 
vatrice.  A  la  fin  de  1851,  Dezanneau  appela  de  nouveau  l’attention  sur 
leur  efficacité  ;  Renault,  rapporteur  de  ce  travail,  prenant  en  considéra¬ 
tion  que  les  individus  mordus  par  des  chiens  enragés  ne  contractaient 
pas  tous  la  rage,  et  que,  dans  les  observations,  le  lavage  et  la  cautérisation 
des  plaies  avaient  précédé  les  frictions  mercurielles,  concluait  qu’on  ne 
pouvait  les  considérer  comme  donnant  des  résultats  favorables,  même 
quand  on  avait  simultanément  employé  le  mercure  à  l’intérieur. 

Depuis  très-longtemps,  on  a  utilisé  la  pesanteur  du  mercure  métallique 
dans  les  invaginations  intestinales  ;  cette  action  mécanique  a  quelquefois 
amené  de  bons  résultats.  En  1843,  Colson  a  obtenu  par  ce  moyen  une 
guérison  très-remarquable,  dans  un  cas  de  constipation  très-rebelle  ac¬ 
compagnée  d’accidents  graves.  En  1853,  Franceschini  a  fait  connaître  plu¬ 
sieurs  faits  favorables  à  cette  méthode  ;  il  a  constaté  que  l’usage  interne  du 
mercure  métallique,  dans  la  constipation  et  l’iléus,  amenait  la  destruction 
de  l’obstacle,  que  le  vomissement  le  plus  opiniâtre  était  constamment  ar¬ 
rêté,  qu’on  n’observait  jamais  des  désordres  locaux  portant  sur  l’intestin, 
ni  même  des  désordres  généraux  ;  l’absence  de  ces  derniers  dépend  de  ce 
que  le  métal,  sous  forme  massive,  a  plus  rapidement  parcouru  le  tube  di¬ 
gestif  sans  être  absorbé  (Gubler). 

111.  Incompatibilités.  —  Doses.  —  Modes  d’administration. 

— Le  mercure  est  incompatible  avec  l’iode,  le  chlorure  de  sodium,  le  soufre, 
les  cyaniques. 

11  faut  éviter  d’associer  des  iodiques  avec  les  mercuriaux,  et  de  les 
donner  séparés  par  des  intervalles  trop  courts;  des  accidents  ont  été 
observés,  alors  même  qu’ils  étaient  prescrits  à  l’extérieur.  En  1867,  Isam- 
bert  a  fait  connaître  un  certain  nombre  de  faits  qui  démontrent  l’action 
nocive  de  cette  association,  llennequin  a  constaté  des  accidents  sérieux 
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chez  un  malade  atteint  de  taches  de  la  cornée,  auquel  il  avait  prescrit  pen 
dant  longtemps  des  insufflations  de  calomel,  qu’il  remplaça  par  l’usage 
interne  de  l’iodure  de  potassium  ;  dix  jours  après,  il  revint  aux  insufflations 
de  calomel,  alors  une  vive  irritation  oculaire  se  manifesta,  hagarde,  de  Ver¬ 
dun,  a  signalé  un  fait  de  ce  genre. 

Le  chlorure  de  sodium  ne  doit  pas  être  prescrit  en  trop  grande  quantité 
pendant  l’usage  des  mercuriaux  :  il  pourrait  se  former  du  sublimé,  dont 
l’action  irritante  est  connue. 

Dans  l’étude  des  propriétés  parasiticides  des  mercuriaux,  nous  avons 
dit  qu’elles  étaient  empêchées  par  la  présence  du  soufre  ;  celui-ci  est  en¬ 
core  un  incompatible  qu’il  faut  éviter  pendant  un  traitement  mercuriel. 

Les  cyaniques  ont  une  action  très-énergique  ;  en  se  combinant  avec  le 
mercure,  ils  donnent  naissance  à  des  composés  susceptibles  de  déterminer 
des  accidents  redoutables. 

Par  son  élimination  par  les  organes  de  sécrétion  de  la  muqueuse  buc¬ 
cale,  le  chlorate  de  potasse  s’oppose  aux  effets  locaux  des  mercuriaux  et 
empêche  la  stomatite  et  la  salivation  de  se  produire. 

En  faisant  connaître  les  propriétés  thérapeutiques  des  mercuriaux,  nous 
avons  indiqué,  le  plus  souvent,  leurs  modes  d'administration  et  leurs 
doses  ;  nous  devons  maintenant  donner  des  renseignements  plus  complets. 

Le  mercure  métallique  se  donne  en  masse  dans  le  traitement  de  l’iléus, 
des  invaginations  et  des  constipations  rebelles,  à  la  dose  de  60,  100  et 
même  200  grammes.  A  l’extérieur,  on  le  prescrit  éteint  dans  des  corps 
gras  ou  résineux.  L’eau  distillée,  dans  laquelle  on  le  fait  bouillir,  en  prend 
deux  millièmes  de  son  poids;  le  liquide  obtenu  est  connu  sous  le  nom 
d’eau  mercurielle. 

L’onguent  mercuriel  est  une  préparation  très-ancienne  et  qui  a  été  em¬ 
ployée  pendant  longtemps  :  on  le  prépare  avec  parties  égales  de  mercure 
et  d’axonge;  en  le  mêlant  avec  le  triple  de  son  poids  d’axbnge,  on  obtient 
l’onguent  gris  ou  simple  :  la  préparation  de  cet  onguent  a  subi  de  nom¬ 
breuses  modifications.  Nous  ne  citerons  qu’une  nouvelle  formule,  propo¬ 
sée  par  Magne-Lahens,  de  Toulouse,  et  qui  mérite  d’être  propagée  : 


Mercure . d, 000  S'¬ 
Huile  d’amandes  douces . 20 

Baume  noir  du  Pérou.  . .  20 


Le  mercure  disparaît  rapidement  dans  l’huile  et  le  baume;  la  pommade 
est  lisse,  d’un  bel  éclat,  bleue,  d’une  odeur  agréable  et  d’une  facile  con¬ 
servation. 

Pour  éviter  la  salivation,  qui  apparaît  promptement  à  la  suite  des  fric¬ 
tions  mercurielles,  on  a  employé  pendant  longtemps,  à  l’hôpital  de  k 
Marine  de  Toulon,  la  formule  suivante  : 


Onfjuent  mercuriel . dSO»'- 

Hydrate  de  chaux .  30 

Hydrochlorate  d'ammoniaque.  . .  8 

Soufre  sublimé .  30 
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Cette  pommade  est  noirâtre,  se  sèche  très-facilement  ;  il  faut  la  prescrire  à 
doses  doubles  de  celles  qui  sont  usitées  pour  l’onguent  ordinaire. 

Le  mercure  métallique  entre  dans  la  composition  de  l’emplâtre  de  Vigo 
cum  mercurio,  du  baume  mercuriel  de  Plenck,  des  pilules  de  Belloste,  qui 
ne  sont  qu’une  imitation  des  pilules  de  Barberousse  jadis  en  grande  répu¬ 
tation,  des  pilules  bleues,  des  tablettes  mercurielles. 

Oxydes.  —  Le  protoxyde  n’est  pas  employé.  Le  bioxyde,  oxyde  mercu- 
rique,  est  d’un  usage  fréquent,  surtout  à  l’extérieur;  jaune,  quand  il  est 
hydraté  (précipité  jaune) ,  rouge,  quand  il  est  anhydre  (précipité  rouge), 
il  entre  dans  la  composition  d’un  grand  nombre  de  pommades  ophthalmi- 
ques,  telles  que  celles  de  Desault,  de  Régent,  de  Janin,  de  Cunier,  de 
AVecker,  de  Dupuytren,  de  Saint-André,  de  Bordeaux,  etc.  ;  on  les  applique 
en  onctions  légères  sur  le  bord  libre  des  paupières. 

Sulfures.  —  Le  sulfure  noir  ou  éthiops  minéral  est  peu  employé  ;  le  bi¬ 
sulfure,  nommé  cinabre,  quand  il  est  en  masse,  et  vermillon  quand  il  est 
réduit  en  poudre  fine,  n’est  prescrit  qu’à  l’extérieur  sous  forme  de  fumi¬ 
gations  ;  il  fait  partie  de  la  poudre  caustique  arsenicale  du  frère  Côme  et 
de  Rousselot. 

Chlorures.  —  Le  proto  et  le  deutochlorure  sont  les  composés  mercu¬ 
riels  les  plus  fréquemment  administrés  ;  le  protochlorure  se  trouve  dans 
les  pharmacies,  soustrais  états  ;  calomel  sublimé,  inusité  aujourd’hui; 
calomel  par  précipitation,  précipité  blanc  ;  et  calomel  à  la  vapeur.  Celui-ci 
est  le  plus  employé;  il  fait  partie  des  pilules  suédoises,  de  la  poudre  mer¬ 
curielle  arsenicale  de  Dupuytren.  On  le  prescrit  en  nature,  associé  au 
sucre  ordinaire  ou  au  sucre  de  lait,  sous  forme  de  pastilles,  de  tablettes, 
de  biscuits,  de  chocolats,  soit  comme  purgatif,  soit  comme  vermifuge.  Il 
faut  avoir  soin  de  ne  pas  donner  le  calomel  avec  les  chlorures  alcalins  afin 
d’éviter  la  transformation  possible  en  bichlorure,  et  avec  les  émulsions 
d’amandes  amères,,  l’eau  distillée  de  laurier  cerise,  car  il  se  formerait  des 
cyanures  de  mercure  dont  les  propriétés  toxiques  sont  très-énergiques. 

Le  bichlorure  est  employé  à  l’extérieur  en  lotions,  en  frictions,  en  injec¬ 
tions  ;  il  entre  dans  la  composition  de  la  pommade  de  Cirillo,  jadis  très- 
usitée  ;  on  le  prescrit  en  trochisques  ;  on  prépare  un  collodion  mercuriel 
avec  une  partie  de  sublimé  et  trente  parties  de  collodion  ;  les  bains  sont 
souvent  employés  avec  10  à  20  grammes  de  bichlorure.  Lassaigne  a  remar¬ 
qué  que  dans  les  bains  mercuriels  la  température  joue  un  rôle  prépondé¬ 
rant  :  un  bain  à  30  degrés  ne  ressemble  en  rien  au  même  bain  élevé  à 
une  tempéreture  de  40  à  45  degrés  ;  ce  sont  deux  médicaments.  A  l’inté¬ 
rieur  le  sublimé  est  donné  en  solutions,  en  pilules,  sous  forme  de  pains,  de 
biscuits;  la  liqueur  de  Van  Swieten,  dans  laquelle  la  proportion  du  sel  mer¬ 
curiel  est  au  1000®,  est  d’un  fréquent  usage;  les  pilules  en  contiennent 
habituellement  de  5  milligrammes  à  1  centigramme,  associés  assez  sou¬ 
vent  à  parties  égales  d’opium  ;  les  cigarettes  mercurielles  de  Trousseau 
sont  préparées  en  étendant  sur  du  papier  une  solution  titrée  de  bichlorure 
que  l’on  laisse  sécher,  on  applique  ensuite  une  solution  titrée  de  potasse, 
il  se  forme  du  bioxyde  de  mercure  et  du  chlorure  de  potassium  ;  sous  l’in- 


MERCURE.  -  THÉRAPEUTIQUE. 


405 


fluence  de  la  chaleur  le  bioxyde  est  réduit  par  le  carbone  du  papier  et  le 
mercure  se  -volatilise.  Le  sublimé  entre  dans  la  composition  de  plusieurs 
formules  destinées  aux  injections  hypodermiques  :  Lewin  a  proposé  une  so¬ 
lution  contenant  5  milligrammes  environ  de  sel  mercuriel  par  injection, 
mais  elle  était  très-active  et  fut  abandonnée  ;  Liégeois  l’associa  au  chlo¬ 
rure  morphique  ;  dans  sa  formule,  20 .  gouttes  de  sa  solution  renferment 
deux  milligrammes  de  sublimé  et  un  milligramme  de  sel  de  morphine. 
La  solution  indiquée  par  Staub  est  aujourd’hui  généralement  adoptée  ;  elle 
est  préparée  de  la  manière  suivante  : 


Eau  distillée . 69 

on  fait  dissoudre  et  on  filtre.  , 

Deuxieme  solution. 


pour  obtenir  une  solution  de  60  grammes.  On  doit  malaxer  longtemps  le 
blanc  d’œuf  avec  l’eau  distillée  pour  dissoudre  aussi  complètement  que 
possible  l’albumine  ;  on  filtre,  et  cette  deuxième  solution  est  réunie  à  la 
première  ;  on  agite  fortement  pour  opérer  le  mélange  des  deux  liquides,  on 
filtre  ensuite  et  la  liqueur  doit  être  conservée  dans  un  flacon  bien  bouché. 
Une  seringue  dePravaz,  ou  1  gramme  de  ce  liquide,  renferme  5  milligram¬ 
mes  de  sublimé  ;  la  dose,  qui  est  susceptible  de  varier,  est  en  moyenne  de 
1  centigramme  par  jour,  répartie  sur  deux  injections;  la  liqueur  de 
Staub  doit  être  préparée  extemporanément,  car  elle  ne  se  conserve  pas. 

Il  existe  deux  autres  chlorures  rarement  employés  ;  le  chlorure  ammonia- 
co-mercuriel  soluble  ou  sel  alembroth,  le  chlorure  ammoniaco-mercuriel  in¬ 
soluble  qui  entre  dans  la  composition  de  l’onguent  antipsorique  de  Zeller. 

lodures.  —  Le  protoiodure  de  mercure  est  employé  fréquemment  dans 
le  traitement  de  la  syphilis  ;  on  le  prescrit  en  pommade,  en  pilules.  Ri- 
cord  l’a  donné  jusqu’à  la  dose  de  50  centigi'ammes  par  jour  sans  détermi¬ 
ner  des  accidents  ;  mais  ordinairement  on  ne  doit  pas  dépasser  la  dose  quo¬ 
tidienne  de  10  centigrammes.  Lebiiodure,  plus  énergique  que  le  précédent, 
est  prescrit  à  l’intérieur  à  la  dose  de  5  milligrammes  à  1  centigramme  par 
jour;  la  pommade  est  ordinairement  au  50®.  L’iodhydragyrate  de  potasse 
obtenu  par  le  mélange  à  parties  égales  du  biiodure  et  de  l’iodure  potas¬ 
sique,  nommé  sel  de  Boullay,  est  employé  en  pilules,  en  sirops  ;  les  plus 
usités  sont  ceux  de  Boutigny,  de  Gibert.  A  l’extérieur  il  est  administré  en 
pommade,  en  injections  ;  A.  Martin  a  employé  le  biiodure  de  mercure  rendu 
soluble  par  Tiodure  potassique  en  injections  hypodermiques.  Le  bichloro- 
iodure  de  mercure,  nommé  aussi  iodure  de  chlorure  mercureux,  chloro-io- 
dure  de  mercure,  sel  de  Boutigny,  est  donné  à  l’intérieur  à  la  dose  de  2  à  8 
milligrammes.  A  l’extérieur,  il  est  prescrit  en  pommade  au  100®  et  en  gly- 
cérés. 
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Bromures.  —  Le  proto-bromure  de  mercure  est  peu  employé,  on  le 
donne  à  la  dose  de  5  à  10  centigrammes  par  jour  comme  purgatif  et  alté¬ 
rant;  le  bibromure  est  prescrit  aux  doses  de  5  à  10  milligrammes  en  pom¬ 
made  et  sous  forme  de  pessaires. 

Cyanures.  —  Le  cyanure  de  mercure  est  aujourd’hui  presque  abandonné; 
il  est  prescrit  aux  mêmes  doses  que  le  sublimé.  Il  entre  dans  la  composi¬ 
tion  de  la  liqueur  antisyphilitique  de  Chaussier,  et  dans  la  formule  de  quel¬ 
ques  pommades.  L’oxydo-cyanure  de  mercure,  que  Parent  considérait 
comme  plus  efficace  que  le  sublimé,  se  donne  en  teinture,  en  pilules,  en 
solution,  en  pommade.  Le  sulfo-cyanure  de  potassium  est  un  sel  très-actil 
qui  est  employé  sous  foi’mede  pommade  (10  centigrammes  sur  5  grammes 
d’axonge)  contre  le  proriasis(Lutz);  ce  sel,  qui  entre  dans  la  composition  du 
jouet  connu  sous  le  nom  de  serpent  de  Pharaon,  a  souvent  occasionné  de 
graves  accidents. 

Sulfates. — Le  proto-sulfate  est  inusité.  Le  sous-deuto-sulfate,  sulfate 
trimercurique,  turbith  minéral,  étaitjadis  administré  à  l’intérieur  contre  la 
syphilis  à  la  dose  de  1  n  5  centigrammes  ;  il  est  parfois  prescrit  à  l’exté¬ 
rieur  sous  forme  de  poimnade"  contre  les  sy’pliilides  et  diverses  maladies  de 
la  peau.  Le  sulfate  acide  est  employé  dans  le  fonctionnement  de  divers  ap¬ 
pareils  électriques,  tels  que  ceux  de  Rliumkorff  et  de  Gaiffe. 

Azotates.  —  Le  proto-azotate  est  peu  employé.  Le  bi-azotate  nommé  ni¬ 
trate  acide  de  mercure  est  usité  comme  caustique  ;  on  l’applique  sur  les 
parties  à  l’aide  d’un  pinceau.  On  se  sert  aussi  d’une  pommade  préparée  avec 
pommade  de  concombres  50  grammes,  nitrate  acide  10  gouttes,  contre  di¬ 
verses  maladies  dartreuses  et  surtout  contre  le  prurigo  des  bourses  et  de 
l’anus;  cet  azotate  a  été  prescrit  par  Trousseau  à  l’intérieur  aux  mêmes 
doses  que  le  sublimé.  Le  proto-azotate  ammoniàco-mercuriel  ou  mercure 
soluble  d’Hahnemann  était  jadis  administré  comme  antisyphilitique. 

Acétates.  —  L’acide  acétique,  en  se  combinant  avec  les  deux  oxydes  de 
mercure,  forme  deux  acétates  ;  l’acétate  de  deutoxyde  est  inusité  ;  l’acé¬ 
tate  de  protoxyde,  terre  foliée  mercurielle,  a  été  employé  contre  les  mala¬ 
dies  syphilitiques  ;  il  entre  dans  la  composition  des  pilules  ou  dragées  de 
Kayser. 

Oléostéarates  et  stéarates.  —  L’oléostéarate  de  mercure,  préparé  par 
Jeannel,  est  d’une  conservation  difficile  ;  mêlé  à  parties  égales  avec  de 
l’axonge  benzinée,  il  est  prescrit  contre  l’ecthyma  syphilitique  et  contre 
l’impétigo.  Le  stéarate  est  un  composé  stable  ;  on  prépare  une  pommade 
avec  une  partie  sur  deux  d’axonge  ;  elle  est  employée  contre  diverses  mala¬ 
dies  de  la  peau,  et  est  susceptible  de  remplacer  avantageusement  l’on¬ 
guent  mercuriel 

Influence  professionnelle  du  mercure.  —  Les  ouvriers  qui  ex¬ 
traient  le  mercure  des  mines  et  qui  l’emploient  dans  diverses  industries,  pré¬ 
sentent  des  états  morbides  variés  qu’il  importe  de  connaître. 

On  exploite  en  Europe  deux  mines  principales  de  mercure  :  celle  d’Idria 
en  Illyrie  et  celle  d’Almaden  en  Espagne  ;  à  Idria  l’action  nocive  des  éma¬ 
nations  mercurielles  est  plus  énergique  et  plus  développée,  car  ellesm’exer- 
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cent  pas  seulement  leur  influence  sur  les  ouvriers  de  lamine,  elles  l’éten¬ 
dent  même  jusqu’aux  habitations  environnantes.  D’après  Hermann,  cette 
action  à  distance  reconnaîtrait  deux  causes  ;  premièrement  la  pi’ésence 
dans  l’air  des  vapeurs  mercurielles,  secondement  le  contact  des  popula¬ 
tions  avec  les  ouvriers,  dont  les  cheveux,  les  vêtements  sont  imprégnés  de 
mercure  ;  aussi  la  plupart  des  habitants  sont  pâles,  anémiés,  le  foie  est  sen¬ 
siblement  hypertrophié,  les  enfants  deviennent  scrofuleux  ;  les  animaux 
éprouvent  aussi  cette  influence  délétère  ;  les  vaches  salivent,  maigrissent, 
avortent  avec  facilité  ;  les  produits  à  terme  ne  vivent  pas.  Les  mineurs 
ont  promptement  de  la  salivation,  de  la  stomatite  ;  plus  tard  apparaissent 
le  tremblement  et  les  mouvement  convulsifs  ;  l’intelligence  est  affaiblie. 
Des  médecins  qui  ont  observé  les  mineurs  d’Almaden  ont  dit  qu’ils 
présentaient  une  notable  excitation  vénérienne;  ïh.  Roussel,  qui  n’admet 
cette  opinion  qu’avec  réserve,  a  pourtant  constaté  que  les  individus  déjà 
atteints  de  la  ca.chexie  mercurielle  confirmée,  conservaient,  même  dans 
une  période  avancée,  leurs  facultés  génésiques.  On  a  avancé  que  ceux  qui 
étaient  atteints  de  maladie  vénérienne  guérissaient,  mais  cette  assertion  ne 
s’appuie  sur  aucune  observation  sérieuse. 

Les  ouvriers  soigneux  s’entourent  de  certaines  précautions  pour  atténuer 
l’action  nocive  du  mercure  ;  ainsi  ils  ne  prennent  pas  leurs  l’epas  dans  la 
mine,  se  lavent  avec  soin  la  bouche  et  les  mains  avant  de  manger,  font  le 
soir  des  ablutions  générales,  changent  de  vêtements  et,  pour  provoquer  la 
transpiration,  font  une  promenade  au  grand  air  ;  ils  doivent  surmonter 
avec  énergie  le  dégoût  pour  la  viande  qu’ils  éprouvent  dès  les  premiers 
temps  de  leur  travail.  Du  reste,  l’administi'ation  des  mines  d’Almaden 
veille  avec  une  grande  sollicitude  sur  la  santé  de  ses  employés  ;  ils  ne  tra¬ 
vaillent  que  quatre  à  cinq  jours  par  semaines  et  la  journée  n’est  que  de 
quatre  à  six  heures. 

Le  mercure  développe  aussi  de  graves  accidents  chez  les  ouvriers  des 
ateliers  où  l’on  sépare  l’argent  des  minerais  qui  le  renferment  en  l’amal¬ 
gamant  avec  le  mercure.  Les  ouvriers  des  diverses  industries  qui  em¬ 
ploient  le  mercure  en  reçoivent  aussi  la  fâcheuse  influence  ;  il  est  vrai  que 
de  nos  jours  on  a  cherché  à  remplacer  le  mercure,  autant  qu’il  a  été  pos¬ 
sible,  par  des  agents  moins  offensifs.  Ainsi,  dans  la  fabrication  des  chapeaux 
de  feutre,  le  liquide  composé  de  nitrate  acide  de  mercure,  d’acide  arsénieux 
et  de  sublimé  qui  sert  à  la  préparation  des  poils  de  loutre,  de  lièvre  et  de 
lapin,  préparation  que  l’on  nomme  secrélaye,  a  été  remplacé  dans  plusieurs 
usines  par  l’acide  hypoazotique.  Les  procédés  de  dorure  ont  été  très-avan¬ 
tageusement  modifiés.  La  préparation  et  l’application  du  tain  sur  les  gla¬ 
ces,  la  fabrication  des  baromètres  sont  encore  des  industries  dangereuses. 
Kussmaul  a  remarqué  que  les  femmes  employées  aux  professions  mercu¬ 
rielles  avaient  ordinairement|(des  enfants  chétifs,  scrofuleux  et  mourant  jeu¬ 
nes  ;  l’avortement  est  fréquent;.’  Lizé,  du  Mans,  à  la  suite  d’observations 
recueillies  dans  les  ateliers  de  fabrication  de  chapeaux  de  feutre,  a  remar¬ 
qué  que  l’influence  nocive  du  mercure  transmise  par  le  père  à  l’enfant 
était  aussi  puissante  que  celle  exercée  parla  mère,  et  qu’elle  était  plus  fa- 
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MERCURIAXE.  —  Annuelle  ou  officinale  [Mercurialis  annua  L.) 
Famille  des  Euphorbiacées,  genre  Mercurialis;  vulgairement,  Foirolle, 
Foirande,  Ortie  morte  ou  bâtarde,  etc. 

Histoire  naturelle.  — Plante  annuelle,  indigène,  très-commune  au 
voisinage  des  habitations,  dans  les  jardins,  les  jachères,  les  bords  des 
fossés  et  des  chemins  humides.  Dioïque;  suc  aqueux;  racine  blanche, 
fibreuse;  tige  herbacée,  lisse,  dressée,  à  rameaux  opposés,  nombreux, 
divisés  et  subdivisés,  noduleuse  à  l’insertion  des  rameaux,  obscurément 
anguleuse,  haute  de  0“,50  à  0‘“,50;  feuilles  opposées,  glabres,  pétiolées, 
ovales-lancéolées,  aiguës  ou  obtuses,  arrondies  à  la  base,  ciliées,  cré¬ 
nelées,  d’un  vert  pâle,  noircissant  ou  bleuissant  par  la  dessication.  Fleurs 
mâles,  conglomérées  en  épis  axillaires,  grêles,  interrompus,  redressés,  plus 
longs  que  les  feuilles  ;  périanthe  vert  à  trois  folioles  ;  les  étamines,  en  nom¬ 
bre  indéfini  sur  un  petit  réceptacle  convexe,  montrent  chacune  une  anthère 
biloculaire,  portée  sur  un  filet  très-grêle  ;  les  fleurs  femelles,  solitaires, 
géminées,  presque  sessiles,  rares  à  l’aisselle  des’  feuilles,  ont,  comme  les 
mâles,  un  périanthe  vert  à  trois  folioles  ;  elles  sont  à  deux,  rarement  à  trois 
carpelles,  les  styles  sont  à  deux  branches  divergentes.  Le  fruit  à  deux,  rare¬ 
ment  à  trois  coques  monospermes,  est  hérissé  d’aiguillons  verdâtres,  mous, 
terminés  par  une  soie  blanche;  graines  ovoïdes,  brunes,  rugueuses. 

Pharmacologie.  —  On  emploie  la  plante  entière,  ou  plutôt  les  feuilles,  à 
l’état  frais,  recueillies  un  peu  avant  la  floraison,  pendant  tout  le  cours  de 
l’été.  Le  principe  actif  çpi’elles  (mntiennent  en  faible  proportion  se  dissipe 
pa^^  la  dessiceÿion  et  ’action  de  la  chaleur,  ainsi  qu’on  le  re- 

4Épn^||^^A||^2le^u|j|orbiacées. 

^  Les  feuilles  de  mercuriale,  mès-gorgées  de  suc  aqueux,  exhalent,  lors¬ 
qu’on  les  froisse,  une  odeur  un  peu  nauséabonde;  elles  ont  une  saveur 
amère,  salée,  désagréable. 
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D’après  Stan.  Martin,  et  d’après  Reichardt,  la  mercuriale  contiendrait, 
en  très-faible  proportion,  un  alcaloïde  oléagineux,  fétide,  altérable  à  l’air, 
très- vénéneux. 

Le  suc  de  la  mercuriale  contient,  en  petite  quantité,  le  principe  colo¬ 
rant,  très-abondant  dans  la  Maurelle  ou  Tournesol  (Croton  tinctorium), 
plante  d’un  genre  voisin. 

Pharmacie  thérapeutique.  —  La  Décoction  :  feuilles  fraîches,  20  à  100 
grammes  pour  1  litre  d’eau  est  une  préparation  nauséeuse,  désagréable  et 
infidèle  ;  autrefois  employée  en  boisson  ou  en  lavement,  elle  est  aujour¬ 
d’hui  justement  délaissée.  L'Extrait  de  mercuriale,  préparation  complète¬ 
ment  irrationnelle,  ne  mérite  pas  de  figurer  dans  les  pharmacopées.  Les 
feuilles  cuites  ont  été  autrefois  employées  en  Cataplasmes.  Cazin  les  re¬ 
commande  sous  cette  forme  pour  rappeler  les  croûtes  de  lait  sur  la  tête 
des  enfants.  Le  Suc  exprimé  pourrait  être  employé  comme  cathartique  à 
la  dose  de  50  à  60  grammes,  si  la  matière  médicale  n’offrait  pas  un  grand 
nombre  de  médicaments  moins  répugnants  et  d’un  effet  plus  sûr.  Le 
Mellite  de  Mercuriale  vulgairement  Miel  mercurial  ou  Miel  de  mercu¬ 
riale  :  suc  non  dépuré  de  mercuriale  1,  miel  1;  faites  bouillir,  écumez, 
faites  cuire  à  densité  1,27  (31“  Baumé),  passez  (Codex);  est  la  seule  pré¬ 
paration  de  mercuriale  qui  soit  encore  en  usage.  On  prescrit  ce  mellite 
comme  léger  laxatif,  à  la  dose  de  30  à  120  grammes  dans  un  lavement. 
11  est  à  croire  que  le  suc  de  mercuriale,  bopilli  avec  le  miel,  a  perdu  la 
plus  grande  partie  de  ses  propriétés  curatives  et  que  le  miel  est  alors  le 
principal  agent  laxatif.  Nous  nous  bornerons  à  mentionner  le  Mellite  de 
mercuriale  composé,  de  Zwinger,  qualifié  de  Sirop  de  longue  vie  dans 
les  anciennes  pharmacopées,  et  qu’a  retenu  celle  de  Jourdan  en  qualité  de 
purgatif  stomachique  emménagogue. 

Mercuriale  vivace  {Mercurialis  perennis)  est  facile  à  distinguer  de 
la  mercuriale  annuelle  par  sa  tige  droite,  non  divisée,  à  peine  haute  de 
0‘",35,  un  peu  poilue  et  garnie  de  feuilles  courtement  pétiolées,  un  peu 
rudes  et  d’un  vert  somhre;  cette  tige  n’est  d’ailleurs,  à  proprement  parler, 
qu’un  rameau  aérien,  car  elle  émane  d’un  rizome  noueux,  cylindrique, 
pourvu  de  racines  adventives  au  niveau  des  nœuds. 

La  mercuriale  vivace  est  inusitée;  beaucoup  plus  active  que  la  mercu- 
rialle  annuelle,  elle  se  rapproche  des  euphorbes  et  ne  saurait  être  admi¬ 
nistrée  sans  danger. 


Étttdegén.  des  Euphorbiacées.  Paris,  1858,  gr.  in^  avec  27  pi. 
Fenei.lle  de  chim.  méd.,  1826,  II,  116. 

Mariis  Stan.),  Bull,  de  Therap.,  1852.  XLII,  359. 

Reichakdt,  Bépert.  depharmacie,  juin  1863. 

Cazix,  Traite  des  plantes  médic.  indigènes. 

MÉR-YCISME.  Voy.  Rumination. 

MÉSEIVTËRE.  Voy.  Péritoine. 


_  J.  Jeannel. 
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Il  y  a  longtemps  que  divers  métaux  sont  employés  dans  le  traitement 
des  maladies,  soit  à  l’état  métallique,  comme  le  fer,  le  mercure,  soit  sous 
forme  de  combinaisons  oxygénées  ou  salines,  et  l’on  trouve  dans  les 
traités  de  thérapeutique  tout  ce  que  l’observation  a  enseigné  relativement 
à  l’action  de  ces  substances  sur  l’économie  vivante,  saine  ou  malade.  En 
s’en  tenant  au  sens  purement  étymologique,  on  pourrait  donc  comprendre 
sous  le  titre  de  Métallothérapie  l’ensemble  de  ces  notions.  Mais,  outre 
que  cela  supposerait  une  façon  bien  peu  scientifique  de  classer  les  agents 
médicamenteux,  telle  n’est  pas  l’acception  qui  a  été  attribuée  à  ce  mot. 

Burq  l’a  proposé,  dans  ces  dernières  années,  pour  désigner  une  mé¬ 
thode  thérapeutique  qui  consiste,  en  effet,  dans  l’emploi  des  métaux  à 
l’intérieur  et  à  l’extérieur  ;  mais  il  y  a  attaché  une  signification  particu¬ 
lière,  dont  les  quelques  lignes  suivantes,  que  nous  allons  lui  emprunter, 
pourront  donner  une  idée. 

«  Par  suite  de  certaines  affinités  mystérieuses  entre  l’être  vivant  et  les 
principaux  éléments  constitutifs  du  milieu  dans  lequel  il  respire,  il  existe 
entre  les  divers  organismes  et  les  métaux  les  plus  répandus,  le  fer  en 
tête,  des  rapports  de  sensibilité  intime,  d’autant  plus  fréquents  pour  un 
métal  donné,  que  ce  métal  paraît  occuper  plus  de  place  au  sein  de  la 
terre,  à  l’état  natif.  »  Cette  idée  admise  en  principe,  la  méthode  consiste, 
un  malade  étant  donné,  à  déterminer  expérimentalement  quel  est  le 
métal  avec  lequel  il  est  dans  ces  rapports  de  sensibilité  intime,  autrement 
dit  quelle  est  son  idiosyncrasie  métallique,  et  c’est  ce  métal  qui  doit  le 
guérir. 

Cette  doctrine  a  ses  racines  dans  le  passé,  l’auteur  l’a  reconnu  lui- 
même  en  rappelant  les  anneaux  constellés  de  Paracelse,  les  armures  d’ai¬ 
mant,  les  aiguilles  de  Perkins,  etc.  «  Mais  comme  il  n’est  que  trop  sou¬ 
vent,  dit-il,  dans  les  destinées  de  l’humanité  de  marcher,  durant  une  longue 
suite  d’années,  à  côté  d’une  vérité  avant  que  de  soupçonner  même  sa  pré¬ 
sence,  ces  agents  (les  métaux)  sont  presque  toujours  passés  inaperçus 
sous  des  déguisements,  ou  sous  de  fausses  appellations  dérivées  de  pré¬ 
tendues  forces  qui,  alors  même  qu’elles  étaient  vraies  en  principe, 
n’avaient,  dans  le  cas  particulier,  absolument  rien  à  faire.  » 

Burq  n’a  pas  réussi  à  faire  admettre  ses  idées.  Ses  études  et  ses  recher¬ 
ches  ont  porté  principalement  sur  le  traitement  par  les  métaux  de  la 
chlorose,  de  l’hystérie,  de  quelques  autres  névroses,  du  diabète,  et,  à  un 
moment,  certains  faits  observés  dans  les  hôpitaux  n’ont  pas  été  sans  pro¬ 
duire  quelque  impression  ;  mais  ce  sont  les  résultats  de  ses  enquêtes  sur 
l’immunité  dont  jouiraient  relativement  au  choléra  les  ouvriers  en  cuivre, 
et  les  déductions  qu’il  en  a  tirées  pour  l’application  de  ce  métal  à  la  cure 
de  cette  maladie,  qui  ont  le  plus  occupé  l’attention.  Sans  nous  étendre 
davantage  sur  ce  point  parti#nlier,  non  plus  que  sur  la  métallothérapie  en 
gé^éraV  notts  engagerons  le  lecteur,  pour  apprécier  l’action  anticholé¬ 
rique  du  cuivre,  à  se  reporter,  dans  ce  Dictionnaire,  aux  articles  de  Desnos 
{voij.  CuoLÉnA  ASIATIQUE,  t.  X,  p.  545),  et  de  Barrallier  {voy.  CuivnE, 
t.Vir,  p.  471). 
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Bceq,  Nouvelle  doctrine  et  nouveau  traitement  des  maladies  nerveuses.  Thèse  de  Paris,  1851. 
—  Application  nouvelle  des  métaux  à  l'étude  et  au  traitement  de  la  chlorose,  in  Gaz.  méd., 
juin  1852.  —  Traité  de  métallothérapie,  1 853.  —  Métallothérapie.  Du  cuivre  contre  le  choléra 
au  point  de  vue  prophylactique  et  curatif,  1867.  —  Application  des  métaux  aux  eaux  de  Vichy. 
Traitement  du  diabète  par  les  métaux  associés  aux  eaux  de  Vichy,  1871. 

Voy.  aussi  dans  la  Gaz.  des  Hôpit.,  divers  articles  de  Bosias,  1860,  de  Brochis,  1869. 

A.  Gauchet. 

MÉTASTASE.  —  Le  mot  de  métastase  (de  je  change  de 

place)  sert  à  désigner  le  déplacement  d’une  maladie  ou  d’un  acte  mor¬ 
bide  qui  disparaît  d’une  partie  de  l’économie  pour  se  montrer  dans  une 
autre.  Par  analogie,  on  l’a  appliqué  aussi  aux  désordres  consécutifs  à  la 
suppression  de  certaines  fonctions  et  apparaissant  dans  d’autres  organes 
que  celui  qui  est  le  siège  du  trouble  fonctionnel  primitif.  «  Il  y  a  mé¬ 
tastase,  dit  Dalmas,  toutes  les  fois  qu’avec  la  cessation  d’un  phénomène 
physiologique  ou  pathologique  coïncide  l’apparition  de  désordres  nou¬ 
veaux  dans  une  autre  partie  du  corps  que  celle  où  le  phénomène  primitif  a 
cessé.  » 

Les  anciens  distinguaient,  sous  des  noms  différents,  plusieurs  sortes  de 
métastases  :  quand  le  changement  de  lieu  de  la  maladie  se  produisait,  à 
l’avantage  du  malade,  d’un  organe  plus  important  à  un  autre  moins  im¬ 
portant,  on  l’appelait  diadoche  ;  le  mot  de  métastase  était  réservé  aux  cas 
où  ce  changement  s’effectuait,  au  contraire,  sur  un  organe  plus  noble  et 
augmentait  la  gravité  de  la  maladie.  Nous  ne  croyons  pas  utile  de  main¬ 
tenir  cette  distinction,  qui  est  d’ailleurs  aujourd’hui  inusitée. 

De  tout  temps,  on  a  observé  le  genre  de  mutations  auxquelles  s’applique 
le  terme  de  métastase,  à  savoir  la  disparition  brusque  d’une  maladie  suivie 
de  l’apparition  d’une  maladie  nouvelle  dans  un  autre  organe  plus  ou  moins 
éloigné.  Le  désir  légitime  d’interpréter  ces  faits  a  conduit  à  penser  qu’il 
pouvait  y  avoir  un  lien  entre  ces  deux  actes  morbides  successifs,  que  le 
second  n’était  que  la  répétition  du  premier,  qu’en  un  mot  il  n’y  avait 
qu’un  changement  de  lieu  de  la  maladie.  Ainsi,  lorsque,  dans  le  rhuma¬ 
tisme  aigu,  on  voit,  avec  la  disparition  de  la  fluxion  dans  les  jointures, 
coïncider  le  développement  d’une  pneumonie  ou  d’accidents  cérébraux, 
on  peut  penser  que  la  maladie  locale  n’a  fait  que  changer  de  place  et  que 
les  accidents  développés  en  second  lieu  sont  métastatiques  des  premiers. 
Autre  exemple  :  lorsque,  dans  le  cours  des  oreillons,  on  voit  le  gonfle¬ 
ment  d’une  ou  des  deux  parotides  disparaître  en  peu  de  temps  et  que  simul¬ 
tanément  il  se  développe  une  orchite,  on  peut  supposer  que  celle-ci  n’est 
snrvenue  que  par  le  fait  de  la  cessation  de  la  fluxion  parotidienne,  qu’il 
y  a  eu  déplacement  de  la  maladie  d’un  organe  sur  un  autre. 

Si  l’on  s’était  borné  à  constater  les  faits  en  en  réservant  l’interpréta¬ 
tion,  la  métastase  n’eût  été  peut-être  jamais  contestée.  Mais,  dès  le  prin¬ 
cipe,  on  a  voulu  expliquer  ces  faits  ;  on  a  supposé  l’existence  d’une  ma¬ 
tière  morbifique  qui,  après  avoir  été  fixée  dans  un  point,  était' transportée 
dans  une  autre  partie  de  l’organisme  et  y  développait  une  nouvelle  ma¬ 
ladie.  L’explication  venant  à  se  confondre  avec  le  fait,  beaucoup  de  mé¬ 
decins  entendirent  par  métastase  le  transport  matériel  de  la  matière  mor- 
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bifique  d’un  point  dans  un  autre.  A  cette  théorie  toute  hypothétique 
prétendirent  succéder  d’autres  théories  plus  ou  moins  plausibles;  de  là 
des  difficultés  qui  n’ont  pas  peu  contribué  à  embarrasser  la  question. 

En  outre,  le  terme  de  métastase  ne  tarda  pas  à  être  étendu  à  des  faits 
tout  différents  de  ceux  que  nous  venons  d’indiquer.  Ainsi,  certains  acci¬ 
dents  ont  paru  liés  à  la  suppression  d’un  acte  physiologique,  d’une  sécré¬ 
tion  par  exemple  ;  le  point  de  départ  de  la  métastase  n’est  plus  dans  une 
maladie  antérieure,  mais  dans  un  trouble  fonctionnel.  La  suppression  de 
la  sueur,  de  la  sécrétion  urinaire,  serait  l’origine  de  diverses  maladies 
dues  au  transport  des  matériaux  de  la  sécrétion  dans  divers  points,  ou 
bien  il  s’établirait,  par  un  nouvel  émonctoire,  une  sécrétion  supplémen¬ 
taire  de  la  sécrétion  supprimée. 

Enfin,  comme  nous  le  verrons  plus  loin,  on  a  rattaché  à  la  métastase 
divers  actes  morbides  subordonnés,  il  est  vrai,  à  une  maladie  primitive 
et  développés  dans  des  points  éloignés  de  leur  foyer  d’origine,  mais  se  rat¬ 
tachant  à  la  maladie  première  plutôt  comme  phénomènes  secondaires  que 
comme  métastases  véritables. 

Cette  extension  donnée  au  terme  métastase,  en  rapprochant  des  faits 
dissemblables  à  tant  d’égards,  a  été  une  nouvelle  source  de  difficultés,  et 
il  serait  peut-être  aussi  impossible  de  faire  aujourd’hui  une  étude  de  la 
métastase  envisagée  en  général  que  d’en  donner  une  théorie  générale  ap¬ 
plicable  à  tous  les  faits. 

On  le  voit  par  ce  qui  précède,  à  la  question  de  la  métastase  se  ratta¬ 
chent  deux  points  :  d’une  part,  les  faits;  d’autre  part,  leur  interprétation. 
Cette  étude  ne  peut  être  faite,  en  raison  même  de  la  diversité  des  phéno¬ 
mènes  à  examiner,  que  pour  chaque  espèce  de  métastase  en  particulier  ; 
c’est  ainsi  que  nous  l’aborderons,  après  avoir  indiqué,  en  quelques  mots, 
les  diverses  théories  qu’on  a  proposées. 

Théories  de  la  métastase.  —  Dans  la  question  qui  nous  occupe, 
la  théorie  a  toujours  marché  à  côté  des  faits;  et  chacun  des  systèmes  qui 
ont  tour  à  tour  prévalu  en  médecine  a  fourni  son  interprétation. 

La  théorie  qui  se  présente  la  première  en  date,  et  qui  pendant  long¬ 
temps  a  réuni  le  plus  de  suffrages,  est  la  théorie  humorale.  D’api’ès  les 
humoristes  anciens,  la  cause  morbide  est  réellement  constituée  par  une 
matière  fluide  qui  se  répand  dans  l’économie  en  produisant  les  phéno¬ 
mènes  généraux  de  la  maladie  ;  cette  matière  peut  se  déposer  dans  diffé¬ 
rents  organes  et  amener  les  désordres  locaux  ;  tantôt  alors,  après  avoir 
subi  les  modifications  qui  en  permettent  l’élimination,  elle  est  rejetée  au 
dehors  par  une  évacuation  critique  {yoy.  le  mot  Cuise);  tantôt  elle  se 
transporte  d’un  organe  à  un  autre,  c’est  la  métastase.  Pour  employer  un 
langage  plus  en  rapport  avec  nos  connaissances  physiologiques,  la  mé¬ 
tastase  consisterait  dans  la  résorption  d’un  produit  déposé  dans  quelque 
organe  et  dans  son  transport,  par  les  voies  de  la  circulation,  en  un  autre 
point  de  l’économie.  On  explique  ainsi  et  la  migration  du  pus  de  la  sur¬ 
face  d’une  plaie  pour  former  dans  tous  les  viscères  des  abcès  métastatiques, 
et  les  prétendus  dépôts  laiteux  consécutifs  à  la  suppression  brusque  de  la 
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sécrétion  lactée,  et  toutes  les  métastases  dans  lesquelles  il  y  a  un  produit 
matériel  susceptible  d’être  transporté  d’une  partie  dans  une  autre. 

Pour  les  solidistes,  la  maladie  n’est  plus  produite  par  une  altération  des 
humeurs,  mais  elle  consiste  dans  une  modification  apportée  aux  proprié¬ 
tés  des  tissus.  Dans  ce  système,  auquel  se  rattachent  surtout  les  noms  de 
Haller,  de  Brown  et  de  Broussais,  la  métastase  consiste  dans  le  déplace¬ 
ment  de  l’irritation  dont  une  partie  est  le  siège,  irritation  qui  se  porte  sur 
une  autre  partie.  Gomment  a  lieu  ce  déplacement  et  quel  rapport  y  a-t-il 
entre  l’acte  morbide  primitif  et  l’acte  morbide  secondaire?  On  invoque 
les  sympathies. 

Enfin,  pour  les  vitalistes,  qui  font  consister  la  maladie  dans  une  aber¬ 
ration  des  forces  vitales  se  traduisant  par  des  fluxions,  la  métastase  s’ex¬ 
plique  par  le  déplacement  dans  la  direction  du  mouvement  fluxionnaire. 
Les  fluxions  ne  sont  que  la  manifestation  extérieure  du  trouble  général 
qui  est  la  maladie  ;  dans  la  métastase,  la  maladie  ne  change  pas  de  nature, 
mais  les  actes  morbides  locaux  par  lesquels  elle  se  traduit  peuvent  occuper 
des  sièges  différents  et  se  porter  tantôt  sur  un  organe,  tantôt  sur  un  autre. 

Si  chacune  de  ces  théories  permet  d’interpréter  d’une  manière  satis¬ 
faisante  un  certain  nombre  de  métastases,  aucune  ne  paraît  pouvoir  légi¬ 
timement  s’appliquer  à  la  généralité  des  faits;  aussi  devrons-nous,  dans 
l’examen  des  métastases  en  particulier,  chercher  la  physiologie  patholo¬ 
gique  de  chaque  espèce,  et  nous  serons  conduits  à  voir  qu’il  n’est  pas 
possible  de  ramener  tous  les  faits  à  une  seule  interprétation. 

Nous  devons  rapprocher  des  théories  précédentes  l’opinion  émise  par 
Béhier  et  Hardy,  qui  considèrent  la  métastase  comme  excessivement  rare 
et  pensent  que  le  plus  ordinairement  les  phénomènes  dits  métastatiques 
peuvent  s’expliquer  par  les  lois  de  la  dérivation,  de  la  diathèse  et  de  la 
sympathie.  Ce  qui  montre  bien  la  part  qu’il  convient  de  faire  à  la  déri¬ 
vation  et  à  la  révulsion,  c’est,  disent  les  auteurs  que  nous  venons  de  citer, 
«  que  le  plus  ordinairement  la  première  maladie  ne  commence  pas  par 
disparaître  avant  que  la  seconde  se  développe,  ce  qui  devrait  arriver  dans 
le  cas  d’un  transport  véritable,  mais,  au  contraire,  que  la  seconde  paraît 
habituellement  alors  que  la  première  en  date  existe  encoi’e,  celle-ci  ne  ces¬ 
sant  que  plus  tard;  ce  qui  nous  permet  de  conclure  que  la  cessation  est 
l’effet  et  non  la  cause  du  développement  de  la  seconde  maladie.  »  A  l’ap¬ 
pui  de  cette  manière  de  voir,  ils  citent  la  suppression  des  lochies  et  de  la 
sécrétion  laiteuse,  dans  la  péritonite  puerpérale,  toujours  après  l’appari¬ 
tion  des  premiers  symptômes  de  la  maladie;  ils  invoquent  encore  la  dis¬ 
parition  des  affections  anciennes  de  la  peau  par  le  fait  du  développement 
d’une  affection  nouvelle,  qui  constituait  pour  les  anciens  des  métastases 
dartreuses.  Nul  doute  que  ces  faits  de  révulsion  spontanée,  comme  les 
appelle  Raynaud,  ne  doivent  restreindre  beaucoup  le  nombre  des  cas 
qu’il  convient  de  rapporter  à  la  métastase,  et,  avant  de  songer  à  admettre 
celle-ci,  il  faudra  toujours  s’assurer  que  la  suppression  d’un  phénomène 
morbide  est  antérieure  au  développement  du  phénomène  secondaire  qu’on 
prétend  placer  sous  sa  dépendance. 
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Pour  Béhier  et  Hardy,  la  succession  d’un  certain  nombre  de  maladies 
attribuées  jadis  à  la  métastase  s’expliquerait  encore  par  la  diathèse,  c’est- 
à-dire  par  une  modification  constitutionnelle  produisant  les  mêmes  effets 
morbides  dans  plusieurs  points  différents.  Ainsi  les  prétendues  métastas  s 
goutteuses,  rhumatismales,  dartreuses,  nerveuses  même,  ne  seraient  autre 
chose  que  des  successions  de  maladies  liées  aux  diathèses  goutteuse,  rhu¬ 
matismale  ou  autres.  Nous  acceptons  encore  cette  manière  de  voir  ;  nous 
verrons  cependant  que,  à  notre  sens,  il  y  a  peut-être  une  place  à  faire  à  la 
métastase  dans  ces  successions  de  maladies  dépendantes  de  la  même 
origine. 

Des  métasta,ses  en  particulier.  —  On  peut,  avecDalmas,  admet¬ 
tre  deux  ordres  de  métastases,  selon  que  le  phénomène  dont  la  suppression 
est  le  premier  terme  de  l’évolution  métastatatique,  est  d’ordre  physiologique 
ou  bien  qu’il  est  le  résultat  d’une  maladie.  Dans  le  premier  ordre,  nous 
trouvons  les  métastases  dont  le  point  de  départ  réside  dans  le  trouble  ap¬ 
porté  à  une  fonction,  et  en  particulier  dans  la  suppression  d’une  secré¬ 
tion  ;  le  second  ordre  comprend  les  métastases  dans  lesquelles  l’acte  pri¬ 
mitif  est  une  maladie. 

Métastases  résultant  de  la  suppression  d’une  fonction.  —  Parmi  les 
métastases  de  cet  ordre,  on  a  rangé  celles  qui  ont  été  attribuées  à  la  sup¬ 
pression  des  règles,  des  sécrétions  urinaire,  sudorale,  biliaire,  lai¬ 
teuse,  etc.  Les  faits  sont  nombreux,  mais  leur  interprétation  est  souvent 
contestable,  et  une  critique  sévère  conduit  à  en  rejeter  un  très-grand 
nombre,  ou  du  moins  à  ne  les  rattacher  que  sous  réserves  à  la  métastase. 

Sous  le  nom  de  métastases  menstruelles,  on  a  rangé  les  faits  dans 
lesquels  on  a  vu  coïncider,  avec  la  suppression  des  règles  pendant  un 
temps  plus  ou  moins  long,  la  production  d’une  hémorrhagie  périodique 
par  une  autre  voie  :  ici  c’est  une  épistaxis,  là  une  hémoptysie,  une  lié- 
matémèse  ou  toute  autre  hémorrhagie  qui  vient  remplacer  le  flux  cata¬ 
ménial;  quelquefois  même,  c’est  une  congestion  ou  un  flux  muqueux.  On 
a  cité  un  grand  nombre  d’exemples  de  ces  déviations  des  règles,  et  déjà  il 
en  a  été  question  dans  d’autres  parties  de  ce  Dictionnaire  {voy.  Épistaxis, 
IIémoi'Tvsie,  Hématidrose,  etc.).  Dans  certaines  circonstances,  l’écoulement 
menstruel  fait  complètement  défaut  et  est  remplacé  en  totalité  par  l’hé¬ 
morrhagie  anormale;  d’autres  fois,  il  est  seulement  diminué  dans  sa 
quantité,  et  n’est  suppléé  qu’en  partie  par  cette  hémorrhagie. 

Les  voies  par  lesquelles  se  font  les  hémorrhagies  supplémentaires  des 
règles  sont  très-nomhreuses.  Puech,  qui  a  relevé  200  observations  de  ce 
genre,  a  montré  que  tous  les  points  dg  corps  pouvaient  en  être  le  siège  : 
ainsi,  par  ordre  de  fréquence,  l’estomac,  les  bronches,  les  mamelles,  les 
fosses  nasales,  les  intestins,  les  alvéoles  dentaires,  les  yeux,  les  différentes 
parties  de  l’enveloppe  tégumentaire. 

Les  règles  peuvent  encore  être  suppléées  par  d’autres  phénomènes 
morbides  que  des  hémorrhagies,  mais  cela  est  beaucoup  plus  rare  :  dans 
l’excellent  article  qu’il  a  consacré  à  cette  question,  Courty  fait  observer 
que  tout  peut  se  borner  à  une  fluxion  plus  ou  moins  brusque  ou  durable 
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vers  un  oi'gane,  congestion  de  son  tissu,  léger  épanchement  sanguin  in¬ 
terstitiel  ou  ecchymose,  enfin  production  d’un  autre  flus. 

Quelles  que  soient  les  causes  qui  produisent  ces  déviations  menstruelles, 
troubles  nerveux,  refroidissement  brusque,  maladies  organiques  diverses, 
on  distingue  la  liaison  qui  les  rattache  à  l’évolution  menstruelle  par  plu¬ 
sieurs  caractères,  et  surtout  leur  périodicité,  leur  durée  correspondante  à 
celle  de  la  période  cataméniale,  enfin  ce  fait  qu’elles  sont  accompagnées 
des  mêmes  phénomènes  généraux  et  locaux  que  l’éruption  menstruelle 
normale. 

Maintenant,  la  question  qui  se  pose  est  celk-ci  :  Doit-on  considérer  les  • 
faits  de  déviation  des  règles  comme  des  métastases  ?  L’interprétation  qu’il 
convient  aujourd’hui  d’adopter  me  semble  rentrer  dans  le  domaine  de  la 
métastase  ;  voici  cette  interprétation  :  Des  deux  phénomènes  connexes  qui 
constituent  la  menstruation,  à  savoir  l’ovulation  et  le  flux  menstruel,  le 
premier  a  son  siège  dans  l’ovaire  et  ne  saurait  se  déplacer  ;  mais  le  se¬ 
cond  semble  avoir  ses  racines  dans  l’économie  tout  entière,  comme  le  té¬ 
moignent  les  phénomènes  ds  toute  sorte  qui  précèdent  chez  beaucoup  de 
femmes  l’apparition  de  l’écoulement  sanguin.  On  peut  dès  lors  penser 
que,  si  l’hémorrhagie  menstruelle  a  son  siège  habituel  dans  les  organes 
génitaux,  c’est  qu’elle  est  appelée  dans  cette  direction  par  le  travail  de 
l’ovulation  ;  mais  si,  au  moment  de  l’époque  menstruelle,  il  survient  quel¬ 
que  condition  capable  de  déterminer  aussi  une  congestion  dans  un  autre 
organe,  alors  la  congestion  menstruelle  peut  être  déviée  de  sa  direction 
normale;  elle  se  transporte  ailleurs;  il  y  a  métastase,  i  S’il  existe,  dit 
Gueneau  de  Mussy,  dans  un  point  de  l’économie,  une  épine,  une  cause 
d’incitation  anormale,  elle  peut  devenir  pour  le  molimen  congestif  comme 
un  foyer  d’appel  qui  le  dévie  de  sa  direction  naturelle,  quelquefois  trou¬ 
ble  ou  empêche  même  sa  solution  finale,  c’est-à-dire  l’écoulement  régu¬ 
lier  des  menstrues...  Rien  n’est  commun  comme  de  voir  des  femmes  tu¬ 
berculeuses  cracher  du  sang  aux  époques  menstruelles...  Chez  les  femmes 
affectées  d’acné  rosacea,  chaque  période  menstruelle  ramène  en  général 
une  nouvelle  poussée...  L’arthritisme  et  tous  ses  dérivés  ont  une  tendance 
fluxionnaire  qu’éveille  et  que  met  souvent  en  jeu  la  fluxion  cataméniale. 

11  en  est  de  même  de  l’hystérie...,  et  l’on  aperçoit  bien  dans  cette  affec¬ 
tion  la  subordination  de  l’élément  congestif  à  l’élément  nerveux  :  c’est 
surtout  chez  les  hystériques  qu’on  observe  ces  hémorrhagies  essentielles 
qui  sont,  dans  beaucoup  de  cas,  des  déviations  du  molimen  menstruel.  » 
L’explication  physiologique  des  métastases  menstruelles  peut,  d’après  ce 
qui  précède,  être  ramenée  à  côs  termes  :  la  fluxion  menstruelle,  dont  la 
cause  est  générale  et  dont  l’appareil  génital  n’est  que  l’organe  exécutif 
(Pidoux),  peut  être  déplacée,  transportée  sur  d’autres  organes,  quand  il 
existe  quelque  condition  qui  l’empêche  de  se  manifester  dans  son  lieu 
d’élection  habituel  ou  qui  l’appelle  dans  un  autre  siège. 

On  a  rapporté  à  des  métastases  urineuses  un  certain  nombre  de  faits 
présentant  entre  eux  de  grandes  différences  :  tantôt,  chez  des  individus 
atteints  de  suppression  plus  ou  moins  complète  de  l’urine,  on  dit  avoir  vu 
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se  produire  par  diverses  voies  des  sécrétions  analogues  à  la  sécrétion  uri¬ 
naire  et  pouvant  être  considérées  comme  supplémentaires  ;  tantôt  on  a  ob¬ 
servé  des  accidents,  surtout  nerveux,  qu’on  a  attribués  à  la  métastase  de 
l’urine  sur  les  centres  nerveux.  Pour  ces  derniers,  qu’on  a  beaucoup  étu¬ 
diés  récemment  sous  le  nom  d’accidents  urémiques,  leur  pathogénie  reste 
encore  très-obscure,  malgré  les  nombreux  travaux  dont  elle  a  été  l’objet  : 
quand  même  il  serait  démontré  que  le  point  de  départ  des  accidents  cé¬ 
rébraux  réside  dans  l’action  nocive  qu’exercent  sur  les  centres  nerveux  les 
divers  produits  de  la  dépuration  urinaire,  on  n’y  pourrait  voir  encore  des 
métastases,  puisqu’ en  somme  rien  ne  prouve  qu’il  y  ait  élection  de  ces 
produits  pour  les  centres  nerveux  ;  on  peut  penser  que,  circulant  avec  le 
sang,  ils  imprègnent  tous  les  organes,  et  que  le  développement  des  phé¬ 
nomènes  cérébraux  démontre  seulement  que  le  cerveau  est  plus  sensible 
à  leur  influence  que  d’autres  organes  qui  ne  présentent  aucun  trouble 
fonctionnel. 

L’autre  ordre  de  faits’est  relatif  aux  sécrétions  diverses  dans  lesquelles 
on  a  cru  trouver  la  suppléance  de  la  sécrétion  urinaire.  Ainsi  Arnold,  cité 
par  Andral,  a  observé  une  femme  qui  rendait  par  les  oreilles,  l’œil  et  le 
mamelon  un  liquide  semblable  à  l’urine  par  ses  propriétés  physiques  et 
dans  lequel  existait  de  l’urée.  Nysten  a  trouvé  de  l’urée  dans  les  vomisse¬ 
ments  d’une  femme  hystérique  qui  était  atteinte  de  suppression  d’urine. 

Arrêtons-nous,  pour  les  examiner  à  notre  point  de  vue,  à  ces  vomisse¬ 
ments  qu’on  pourrait  considérer  comme  des  métastases  urineuses  :  ils  ont 
été  l’objet  de  plusieurs  travaux  récents,  et  on  a  publié  plusieurs  cas,  mi¬ 
nutieusement  observés,  sur  lesquels  nous  pourrons  appuyer  notre  dis¬ 
cussion. 

Laycock,  cité  par  Charcot,  a  réuni  un  certain  nombre  de  faits  à’ anurie 
ou  à’oligurie  hystérique,  dans  lesquels  la  suppression  plus  ou  moins 
complète  de  l’urine  pendant  plusieurs  jours  consécutifs  a  été  accompagnée 
de  sécrétions  supplémentaires  contenant  de  l’urée.  Parmi  ces  faits,  il  en 
est  que  Charcot  considère  comme  parfaitement  avérés  et  au-dessus  de 
toute  critique.  Si  les  sécrétions  par  l’oreille,  le  nez,  les  yeux,  le  mamelon, 
le  nombril,  etc.,  peuvent  être  contestées,  il  ne  semble  pas  qu’on  pnisse 
douter  que  les  vomissements  qu’on  observe  en  pareille  circonstance  puis¬ 
sent  être  considérés  autrement  que  comme  supplémentaires  de  la  sécré¬ 
tion  urinaire,  comme  des  exemples  de  parurie  erratique. 

Dans  un  fait  rapporté  par  Charcot  sous  le  nom  diüschurie  hystérique, 
les  urines  furent,  par  intervalles,  supprimées  d’une  façon  plus  ou  moins 
complète  pendant  plusieurs  mois  ;  durant  ce  temps,  chaque  fois  que  la 
suppression  d’urine  avait  duré  quelques  jours,  on  voyait  apparaître  des 
vomissements  répétés  qui  persistaient  aussi  longtemps  que  se  prolongeait 
l’ischurie.  L’analyse  des  matières  vomies,  pratiquée  un  grand  nombre  de 
fois,  y  décela  la  présence  de  l’urée  en  quantité  notable.  Ainsi,  durant  un 
laps  de  temps  de  douze  jours,  la  moyenne  quotidienne  des  urines  a  été,de 
206  grammes,  contenant  5®%05  d’urée;  la  moyenne  quotidienne  des  vo¬ 
missements,  c’est-à-dire  362  grammes,  renfermait  2''%Î38  d’urée.  Cepen- 
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dant  le  sang  de  la  malade  ne  renfermait  pas  une  plus  forte  proportion 
d’urée  qu’à  l’état  physiologique  :  en  effet,  100  grammes  de  sang  ne  don¬ 
nèrent  à  l’analyse  que  0®’,056  d’urée  (la  même  quantité  de  sang  d’une 
personne  saine,  examinée  comparativement,  en  fournit  0”’,034).  Ainsi, 
dans  ce  fait,  il  paraît  bien  que  les  vomissements  étaient  supplémentaires 
de  la  sécrétion  urinaire  ;  à  aucun  moment,  on  ne  constata  d’évacuation 
supplémentaire  par  l’intestin  ou  la  peau. 

J’ai  moi-même  communiqué  en  1873,  à  la  Société  médicale  des  hôpi¬ 
taux,  un  fait  analogue  à  celui  de  Charcot  :  il  s’agit  encore  d’une  hysté¬ 
rique  ;  l’urine  ayant  été  supprimée  ou  considérablement  diminuée  pen¬ 
dant  dix-huit  jours,  la  malade  rejeta  par  le  vomissement  une  quantité  de 
liquide  graduellement  croissante  ;  la  matière  des  vomissements,  soumise 
à  l’analyse  tous  les  jours,  a  décelé  une  quantité  d’urée  en  rapport  avec  le 
degré  de  l’oligurie  et  variant  de  0®',55  à  1®C87. 

Je  citerai  encore  un  cas  analogue  publié  dans  la  même  année  par  Se¬ 
coue!  dans  sa  thèse  inaugurale. 

En  présence  de  ces  faits,  ne  peut-on  pas  se  demander  si  l’existence  de 
l’urée  en  quantité  notable  dans  les  matières  vomies  n’indique  pas  que 
l’élimination  des  déchets  urinaires,  empêchée  par  la  voie  normale,  s’est 
produite  par  une  voie  anormale,  la  muqueuse  ou  les  glandes  de  l’esto¬ 
mac?  N’est-ce  pas  là  une  métastase  ?  Sans  doute  ce  n’est  pas  l’urine,  déjà 
sécrétée,  qui  est  résorbée  et  transportée  dans  l’estomac,  comme  on  aurait 
pu  le  croii’e  autrefois  ;  ce  sont  les  produits  de  la  dépuration  ordinaire  qui, 
trouvant  fermées  par  une  raison  quelconque  les  voies  par  où  ils  s’échap¬ 
pent  normalement,  sont  rejetés  au  dehors  par  une  voie  anormale  telle  que 
la  muqueuse  gastrique.  Ce  qui  revient  à  dire  que  l’urine  ou  du  moins  un 
de  ses  constituants,  l’urée  (les  autres  constituants  existent  peut-être  aussi 
dans  les  matières  vomies,  mais  on  ne  les  y  a  pas  recherchés),  est  éliminée 
par  l’estomac  au  lieu  de  l’être  par  les  reins  ;  je  le  répète,  ne  peut-on  ap¬ 
pliquer  à  ce  changement  de  lieu  le  nom  de  métastase  ?  Cependant,  pour 
que  la  métastase  fût  démontrée,  il  faudrait  établir  qu’il  y  a  une  sorte 
d’élection  dans  cette  élimination  par  l’estomac,  et  que  les  liquides  sé¬ 
crétés  par  la  muqueuse  gastrique  contiennent  plus  d’urée  que  les  autres 
produits  de  sécrétion  de  l’économie,  plus  aussi  que  la  sérosité  du  sang; 
sans  cela,  il  ne  faudrait  voir  dans  les  vomissements  contenant  de  l’urée 
qu’un  signe  d’intolérance  spéciale  de  l’estomac,  comme  tout  à  l’heure  les 
accidents  urémiques  indiquaient  l’intolérance  du  cerveau  baigné  par  un 
sang  surchargé  de  déchets  urinaires. 

Bouchard  a  contesté  que  les  vomissements  des  hystériques  atteintes 
d’anurie  pussent  être  considérées  comme  supplémentaires.  D’après  ses  re¬ 
cherches  et  ses  analyses,  tous  les  liquides  fournis  par  l’estomac  et  rejetés 
par  le  vomissement  contiennent  de  l’urée  ;  l’excrétion  de  l’urée  par  la  mu¬ 
queuse  gastrique  est  normale,  et  sa  quantité  est  proportionnelle  à  celle 
que  contient  la  sérosité  du  sang.  Quand  il  n’y  a  aucun  obstacle  à  la  sécré¬ 
tion  urinaire,  on  trouve  dans  les  sécrétions  gastriques  une  quantité  d’urée 
équivalente  à  celle  que  contient  le  sérum  sanguin,  soit  31  centigrammes 
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par  litre;  mais  (et  c’est  là  le  point  qui  nous  intéresse  en  ce  moment), 
quand  la  sécrétion  urinaire  est  entravée,  l’urée  s’accumule  dans  le  sang, 
et  sa  quantité  augmente  en  raison  de  cette  accumulation  dans  les  divers 
produits  de  sécrétion.  D’après  Bouchard,  l’estomac  ne  diffère  pas  sous  ce 
rapport  des  autres  organes  ;  il  laisse  passer  l’urée  contenue  dans  le  sérum 
du  sang  comme  le  ferait  un  filtre,  sans  chois  ni  préférence  pour  cette  sub¬ 
stance  ;  il  n’a  aucune  action  élective  pour  l’urée,  et  l’élimination  par  l’es¬ 
tomac  reste  en  raison  directe  de  la  quantité  contenue  dans  le  sang. 

Ces  conclusions  de  Bouchard  me  paraissent  contestables.  En  effet, 
Charcot  n’a-t-il  pas  trouvé  que  les  vomissements  de  sa  malade  contenaient 
une  quantité  d’urée  disproportionnée  à  la  quantité  contenue  dans  le  sang? 
Une  analyse  du  sang,  faite  chez  sa  malade  hystérique  pendant  la  période 
d’anurie,  ne  dénota  pas  d’accroissement  sensible  dans  la  quantité  d’urée. 
Je  ne  connais  pas  d’observation  qui  contredise  ce  résultat  ;  l’observation 
complète,  avec  analyse  du  sang,  est  unique  à  la  vérité  ;  mais  elle  n’en  a 
pas  moins  sa  valeur,  et,  jusqu’à  plus  ample  informé,  on  peut  admettre 
que  la  parurie  erratique,  chez  les  hystériques  atteintes  d’anurie  ou  d’oli- 
gurie,  est  une  élimination  supplémentaire  de  l’urée,  on  peut  la  considérer 
comme  une  métastase. 

Nous  ne  nous  arrêterons  pas  aux  prétendues  métastases  bilieuses,  parce 
que,  dans  les  exemples  qu’on  en  a  cités,  nous  ne  voyons  rien  qui  se  rap¬ 
porte  à  la  métastase.  Dans  les  cas  où  l’excrétion  de  la  bile  est  entravée  par 
un  obstacle  résidant  dans  les  conduits  excréteurs,  la  bile  est  résorbée  et 
ses  éléments  sont  portés  par  le  sang  dans  toutes  les  parties  de  l’économie, 
il  se  produit  de  l’ictère;  dans  les  cas  où  c’est  la  sécrétion  biliaire  elle- 
même  qui  est  arrêtée  par  une  maladie  du  parenchyme  hépatique,  les  élé¬ 
ments  de  la  sécrétion  sont  retenus  dans  le  sang,  il  peut  survenir  encore 
de  l’ictère  et  divers  autres  accidents,  mais  jamais  on  ne  constate  de  sécré¬ 
tion  supplémentaire  qu’on  puisse  considérer  comme  une  métastase.  Quant 
aux  maladies  qu’on  a  considérées  comme  bilieuses,  et  dont  Stoll  en  par¬ 
ticulier  a  beaucoup  étendu  le  cadre,  leur  rapport  avec  la  sécrétion  biliaire 
est  bien  hypothétique,  et  si  la  théorie  des  métastases  n’avait  à  s’appuyer 
que  sur  l’existence  des  prétendues  angines  ou  pneumonies  bilieuses,  elle 
aurait  trouvé  sans  doute  peu  de  défenseurs. 

On  a  soutenu  aussi  que  la  suppression  brusque  de  la  sécrétion  lactée 
pouvait  entraîner  une  élimination  supplémentaire  de  produits  semblables 
au  lait  par  d’autres  voies.  C’est  ainsi  que  les  accidents  décrits  sous  les 
noms  d’urines  laiteuses,  vomissements  laiteux,  lochies  laiteuses  et  aussi  cer¬ 
tains  abcès  ont  été  considérés  comme  des  métastases  laiteuses.  Mais  il  pa¬ 
raît  avéré  qu’on  s’est  laissé  surprendre  par  des  apparences,  et  que  si  quel¬ 
quefois  on  a  rencontré  dans  les  liquides  provenant  de  l’estomac,  de 
l’utérus,  des  reins,  etc.,  une  certaine  quantité  de  matières  grasses  émul¬ 
sionnées  dans  ces  liquides,  on  n’y  a  jamais  démontré  la  présence  de  tous 
les  éléments  du  lait.  Pour  l’urine  en  particulier,  qui  a  été  l’objet  d’étudeà 
nombreuses,  tous  les  auteurs  s’accordent  à  rejeter  l’existence  d’urines 
laiteuses  proprement  dites  ;  Rayer,  Orfila,  Beale  et  d’autres  encore  décla- 
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rent  formellement  qu’on  n’a  trouvé  de  lait  véritable  dans  l’urine  que 
dans  les  cas  où  il  y  avait  été  mêlé  intentionnellement  et  par  superche¬ 
rie.  Dans  quelques  circonstances,  on  a  été  trompé  par  les  apparences  et 
on  a  pris  pour  des  urines  laiteuses  des  urines  renfermant  de  la  graisse 
ou  encore  des  urines  chyleuses. 

Les  médecins  anciens  ont  encore  considéré  comme  des  métastases  lai¬ 
teuses  un  grand  nombre  de  maladies  survenant  soit  pendant  l’état  puer¬ 
péral,  soit  peu  de  temps  après  l’allaitement  :  la  fièvre  puerpérale,  la 
phlegmatia  alba  dolens,  des  phlegmasies,  des  éruptions  cutanées,  des  tu¬ 
meurs  diverses,  étaient  attribuées  à  la  suppression  de  la  sécrétion  lactée; 
mais  aujourd’hui  les  laits  répandus  ne  sont  plus  admis  que  dans  le  lan¬ 
gage  populaire  ;  on  sait  que  la  suppression  du  lait  est  habituellement  l’ef¬ 
fet  et  non  la  cause  des  maladies  qui  surviennent  chez  les  femmes  pendant 
l’allaitement;  il  y  a  plus,  les  injections  de  lait  qu’on  a  pratiquées  dans  les- 
veines  semblent  établir,  par  leur  innocuité,  que  la  résorption  du  lait  ou  la 
rétention  de  ses  produits  dans  le  sang  serait  incapable  des  méfaits  qu’on 
lui  a  imputés. 

Sous  le  nom  de  métastases  sudorales,  on  a  décrit  des  accidents  qu’on 
a  attribués  à  la  suppression  plus  ou  moins  brusque  de  la  sueur  et  spécia¬ 
lement  de  la  sueur  des  pieds.  Mondière  a  rassemblé  42  observations  de 
différentes  maladies  qui  ont  été,  selon  lui,  produites  par  cette  cause  :  on 
voit  figurer  en  tête  de  la  liste  la  phthisie  pulmonaire,  puis  le  coryza,  la 
pneumonie,  la  pleurésie,  la  diarrhée,  l’otorrhée,  l’embarras  gastrique,  la 
leucorrhée,  le  rhumatisme  aigu,  des  névralgies,  etc.;  ce  seraient  donc  sur¬ 
tout  des  affections  des  membranes  muqueuses  qu’on  verrait  survenir  en 
pareille  circonstance.  Mondière  a  même  cité  des  cas  où  on  a  cru  recon¬ 
naître  dans  la  sécrétion  supplémentaire,  des  narines  par  exemple,  l’odeur 
de  la  sueur  des  pieds. 

On  ne  peut  sans  doute  pas  nier,  a  priori,  que  la  suppression  d’une  sécré¬ 
tion  aussi  importante  que  celle  de  la  sueur  puisse  être  la  cause  de  troubles- 
dans  la  santé  ;  mais,  dans  les  faits  qu’on  a  cités,  il  est  impossible  de  dé¬ 
montrer  qu’il  s’agit  d’une  métastase,  et  outre  que  plusieurs  fois  la  sup¬ 
pression  de  la  sueur  a  pu  être  l’effet  et  non  la  cause  de  la  maladie 
nouvelle,  on  peut  encore,  avec  les  auteurs  du  Compendium,  se  demander 
si  cette  suppression  ne  doit  pas  être  réduite  au  rôle  de  cause  occasionnelle 
déterminant  telle  ou  telle  maladie  chez  un  sujet  prédisposé. 

Quant  aux  autres  sécrétions  (sécrétions  salivaire,  lacrymale,  des  mem¬ 
branes  muqueuses  ou  séreuses)  dont  la  suppression  pourrait  être  le  point 
de  départ  des  métastases,  nous  n’avons  rien  de  positif  à  en  dire  ;  les  faits- 
manquent. 

On  voit,  en  résumé,  que  dans  ce  premier  groupe,  nous  ne  trouvons  à 
réserver  comme  métastases  possibles  que  les  métastases  menstruelles  et 
les  métastases  urineuses.  Or,  comme  l’a  très-bien  exprimé  Dalmas,  ces 
métastases  peuvent  être  ramenées  à  ce  fait  général  que  certains  matériaux 
du  sang,  détournés  de  leur  émonctoire  naturel,  sont  dirigés  vers  de  nou¬ 
velles  filières  ;  de  là  probablement  l’analogie  remarquée  entre  la  sécré- 
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tion  supprimée  et  celle  qui  la  remplace  ;  ainsi  l’urine  est  remplacée  par 
des  produits  où  Ton  trouve  de  l’urée,  l’évacuation  menstruelle  par  une 
exhalation  sanguine.  Quant  aux  faits  dans  lesquels  la  nature  du  phéno¬ 
mène  métastatique  diffère  complètement  de  celle  du  phénomène  supprimé, 
comme  serait  le  développement  d’une  pneumonie  ou  d’une  pleurésie  ré¬ 
sultant  de  l’arrêt  de  la  transpiration,  nous  ne  pouvons  saisir  le  lien  qui 
existe  entre  les  deux  termes,  et  l’existence  même  de  ce  lien  reste  dou¬ 
teuse. 

Métastases  qui  ont  pour  point  de  départ  des  actes  morbides.  —  a.  Dans 
un  premier  groupe  se  rangeraient  certaines  métastases  présentant  une 
certaine  analogie  avec  celles  que  nous  venons  d’étudier  et  consistant  dans 
le  déplacement,  soit  d’une  hémorrhagie  habituelle,  soit  de  divers  produits 
de  sécrétion  morbide  ;  telles  seraient  les  métastases  hémorrhagiques,  sé¬ 
reuses,  gazeuses. 

Comme  nous  avons  vu  que  le  flux  menstruel  pouvait  être  remplacé  par- 
une  hémorrhagie  ou  une  congestion  dans  quelque  organe  étranger  à  l’ap¬ 
pareil  utérin,  de  même  une  hémorrhagie  habituelle  peut  être  suppléée  par 
un  acte  morbide  analogue  se  produisant  dans  un  autre  siège  ;  ainsi  la  sup¬ 
pression  d’un  écoulement  hémorrhoïdal  peut  donner  lieu  à  des  épistaxis, 
plus  rarement  à  des  hémorrhagies  par  les  bronches,  l’estomac,  les  voies 
urinaires  ou,  dans  des  circonstances  plus  rares  encore,  à  des  congestions  et 
même  à  des  hémorrhagies  pulmonaires  ou  encéphaliques.  L’interprétation 
de  ces  métastases  hémorrhagiques  est  la  même  que  celle  des  métastases 
menstruelles  :  c’est  une  fluxion  hémorrhagique  qui,  ne  pouvant  s’effectuer 
parla  voie  habituelle,  se  fait  par  une  voie  insolite.  On  pourrait  même  rap¬ 
procher  de  ces  métastases  les  cas  dans  lesquels  une  hémorrhagie  morbide 
a  lieu  dans  un  siège  différent  de  son  siège  ordinaire,  ainsi  par  l’utérus  au 
lieu  des  fosses  nasales  ;  l’expression  à’ épistaxis  utérine,  employée  par  Gu- 
bler  pour  désigner  certaines  métrorrh'agies  observées  au  début  des  fièvres, 
en  dehors  de  toute  ovulation,  implique  l’idée  d’une  sorte  de  métastase. 

On  a  rapporté  à  des  métastases  séreuses  les  cas  dans  lesquels  un  épan¬ 
chement  séreux  de  la  plèvre,  du  péritoine  ou  de  toute  autre  séreuse  dispa¬ 
raît  en  un  court  espace  de  temps  et  est  remplacé  soit  par  un  épanche¬ 
ment  analogue  dans  une  autre  cavité,  soit  par  un  flux  muqueux  ou  par 
une  évacuation  abondante  d’urine.  xAndral  a  rapporté  plusieurs  exemples 
de  ce  genre  :  une  ascite  avec  anasarque  disparaît  rapidement  par  un  flux 
d’urine  ;  un  épanchement  thoracique  est  remplacé  par  une  expectoration 
séreuse  ;  une  ascite  disparaît  rapidement  et  il  survient,  dans  un  cas  un 
œdème  pulmonaire  considérable,  dans  un  autre  cas  un  épanchement  dans 
les  ventricules  cérébraux. 

Il  n’est  pas  évident  que,  dans  ces  faits  et  dans  les  cas  analogues,  il  s’a¬ 
gisse  d’une  métastase  :  le  plus  souvent  les  hydropisies  qui  se  montrent  suc¬ 
cessivement  en  plusieurs  points  tiennent  à  une  même  cause  (maladies  du 
cœur,  albuminurie);  d’autre  part  les  cas  d’expectoration  séreuse  coïnci¬ 
dant  avec  la  disparition  d’un  épanchement  séreux  de  la  poitrine  peuvent 
être  expliqués,  sinon  par  une  sorte  d’endosmose,  comme  le  pensait  Dal- 
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mas,  du  moins  par  la  production  d’une  congestion  séro-sanguine  des  bron¬ 
ches  et  du  poumon,  amenant  la  disparition  de  l’épanchement  par  le 
mécanisme  de  la  révulsion  ;  enfin  les  faits  d’anasarque  avec  ascite,  dans 
lesquels  on  voit  survenir  brusquement  des  accidents  cérébraux  et  où  l’au¬ 
topsie  montre  de  l’œdème  cérébral  ou  un  épanchement  séreux  dans  les 
ventricules,  ne  sont  pas  rares,  mais  ces  faits  se  rencontrent  dans  la  mala¬ 
die  de  Bright  ou  dans  les  maladies  rénales  avec  albuminurie  ;  or  le  mode  de 
production  des  accidents  cérébraux  qui  surviennent  dans  ces  conditions 
et  qu’on  appelle  aujourd’hui  urémiques,  est  encore  entouré  d’obscurité 
et  il  n’est  nullement  certain  que  l’épanchement  séreux  intra-encéphalique 
qu’on  rencontre  quelquefois,  soit  l’effet  d^one  métastase,  ni  qu’il  tienne 
sous  sa  dépendance  les  accidents  cérébraux. 

Quant  au  flux  d’urine  venant  remplacer  un  épanchement  séreux,  on  ne 
pourrait  le  considérer  comme  métastatique  que  s’il  se  montrait  après  la 
résorption  de  l’épanchement  séreux  ;  or  c’est  l’inverse  qui  a  lieu  ordinaire- 
rement  et  il  s’agit  alors  d’un  phénomène  critique  ou  d’une  sorte  de  révul¬ 
sion  spontanée. 

On  a  prétendu  que  certaines  maladies  pouvaient  être  occasionnées  par  la 
suppression  d’anciens  ulcères,  de  cautères  ou  autres  plaies  suppurantes 
habituelles  :  ce  seraient,  pensait-on,  des  émonctoires  dont  l’économie, 
quand  elle  en  a  pris ,  l’habitude,  ne  peut  plus  désormais  se  passer.  De  nos 
jours,  on  ne  croit  plus  guère  aux  accidents  de  répercussion  de  ces  exu¬ 
toires,  et  si  un  médecin  prudent  peut  se  croire  obligé  à  quelques  précau¬ 
tions  en  cherchant  à  les  guérir,  il  ne  semble  pas  qu’on  ait  beaucoup  à  re¬ 
douter  les  terribles  métastases  dont  parlent  les  anciens  auteurs.  Dans  les 
cas  où  on  a  vu  de  vieux  ulcères  se  tarir  en  même  temps  qu’apparaissait  un 
catarrhe  bronchique,  une  diarrhée  abondante,  il  est  probable  qu’on  a  pris 
l’effet  pour  la  cause,  en  attribuant  ces  maladies  à  la  suppression  d’une 
suppuration  habituelle  ;  c’est  la  nouvelle  maladie,  au  contraire,  qui  a  pu 
tarir  cette  sécrétion  morbide,  comme  elle  supprime  ou  diminue  certaines 
sécrétions  normales. 

Nous  n’avons  pas  parlé  des  prétendues  métastases  blennorrhagiques  ; 
c’est  qu’il  paraît  établi,  en  effet,  que  tous  les  accidents  qu’on  leur  a  impu¬ 
tés  ne  sont  pas  des  métastases.  Pour  ne  parler  que  des  plus  communs  de  ces 
accidents,  ne  sait-on  pas  que  l’orchite  ou  mieux  l’épididymite  blennorrha- 
gique  n’est  autre  chose  que  l’extension  à  l’épididyme  de  la  phlegmasie 
uréthrale  ?  L’ophthalmie  ne  résulte-t-elle  pas  du  transport  direct  du  pus 
urétbral  à  la  conjonctive  par  les  doigts  du  malade  ?  Quant  au  rhumatisme 
blennorrhagique,  les  conditions  de  son  développement  sont  loin  d’être 
élucidées,  malgré  la  longue  discussion  dont  récemment  encore  il  a  été 
l’objet  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux  (1866-67)  ;  mais  à  coup  sûr,  la 
métastase  semble  être  la  dernière  interprétation  à  laquelle  on  pourrait  se 
rattacher. 

On  a  admis  encore  des  métastases  gazeuses  :  «  Chez  quelques  sujets, 
dit  Chomel,  on  a  vu  plusieurs  pneumatoses  se  remplacer  réciproquement, 
l’emphysème  du  tissu  cellulaire  sous-cutané,  par  exemple,  succéder  à  l’accu- 
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mulation  de  gaz  dans  l’estomac  et  les  intestins,  et  celle-ci  disparaître  quand 
l’autre  se  dissipait  [Dict.  de  méd.  en  50  vol.,  art.  Pseosiatose,  p.  132).  » 
Nous  ne  connaissons  pas  les  faits  sur  lesquels  s’appuie  cette  proposition 
qui,  pour  être  admise,  aurait  au  moins  besoin  de  reposer  sur  quelques 
cas  minutieusement  observés. 

On  peut  rapprocher  des  faits  qui  précèdent  un  accident,  rare  d’ailleurs, 
que  Virchow  a  décrit  sous  le  nom  de  métastase  caleaire  :  Quand  les  sels 
calcaires  des  os  sont  résorbés  en  masse,  comme  cela  a  lieu  dons  certaines 
tumeurs  cancéreuses  des  os,  dans  l’ostéomalacie  et  dans  quelques  autres 
maladies  du  système  osseux,  les  composés  calcaires  sont  rejetés  par  les  reins 
et  l’urine  contient  des  sédiments  ;  mais  si  cette  sécrétion  est  empêchée  par 
une  lésion  rénale,  alors  il  se  forme  des  métastases  de  sels  calcaires  dans 
l’estomac  et  dans  les  poumons.  Ces  derniers  se  pétrifient  dans  une  grande 
étendue  sans  perdre  leur  perméabilité.  La  muqueuse  stomacale  se  remplit 
de  même  de  sels  calcaires  et  elle  crie  sous  le  scalpel  ;  les  glandes  de  l’esto¬ 
mac  échappent  à  cette  lésion  et  peuvent  continuer  à  remplir  leurs  fonc¬ 
tions. 

b.  Nous  arrivons  maintenant  à  un  ordre  de  métastases  que  les  connais¬ 
sances  récemment  acquises  sur  l’embolie  ont  singulièrement  élucidé.  Nous 
trouvei’ons  dans  ce  groupe  des  faits  déjà  observés  d’ancienne  date,  mais 
dont  la  véritable  interprétation  ne  pouvait  être  connue,  et  aussi  quelques 
faits  nouveaux  que  les  procédés  minutieux  de  l’analyse  moderne  pou¬ 
vaient  seuls  faire  découvrir. 

Les  accidents  divers  que  développe  l’embolie  doivent-ils  être  tous  com¬ 
pris  sous  le  nom  de  métastases?  Virchow  semble  l’entendre  ainsi  quand  il 
dit  que  l’embolie  «  constitue  la  forme  la  plus  tangible  et  la  plus  grossière 
des  métastases.  »  Cependant,  si  l’on  considère  que,  le  plus  ordinairement, 
il  n’y  a  aucune  analogie  de  nature  entre  l’acte  morbide  primitif  et  les  effets 
qu’entraîne  l’oblitération  d’un  vaisseau  par  un  embole,  par  exemple  entre 
une  concrétion  sanguine  qui  est  le  point  de  départ  de  l’embolie  et  les  effets 
de  l’obstruction  d’une  artère  des  membres  ou  du  cerveau,  il  nous  semble 
qu’on  ne  pourrait  que  par  un  abus  de  langage  considérer  la  gangrène  des 
membres,  le  ramollissement  cél  ébrai,  etc.  comme  des  métastases  des  con¬ 
crétions  sanguines  du  cœur  ou  des  vaisseaux.  Nous  laisserons  donc  de  côté 
les  accidents  produits  par  les  embolies  simples  qui,  d’ailleurs,  ont  été  étu¬ 
diés  à  l’article  Embolie,  et  nous  ne  nous  arrêterons  qu’aux  embolies  qu’on 
a  quelquefois  appelées  spécifiques  et  qui  nous  semblent,  au  contraire,  faire 
partie  essentielle  de  notre  sujet  ;  car  nous  verrons  que  la  nature  de  l’em- 
bole  y  domine  la  nature  des  accidents  qu’il  entraîne  dans  l’organe  où  il 
vient  à  s’arrêter. 

L  s  métastases  purulentes  ont  été  dès  longtemps  signalées  par  les  au¬ 
teurs  :  lorsque,  chez  un  malade  présentant  en  quelque  point  du  corps 
un  foyer  purulent  ou  putride  primitif,  on  vit  survenir  secondairement 
des  abcès  disséminés  dans  divers  organes,  dans  les  poumons,  le  foie,  le 
cerveau  et  ailleurs  encore,  on  a  supposé  d’abord  que  le  pus  en  nature  était 
transporté  de  son  foyer  primitif  dans  les  diverses  parties  où  il  venait  for- 
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mer  des  dépôts  métastatiques.  Cette  théorie  est  aujourd’hui  complètement 
ahandoimée  ;  nous  n’avons  pas  à  indiquer  ici  toutes  celles  qu’on  a  cherché 
à  lui  substituer  et  toutes  les  discussions  dont  cette  question  a  été  l’objet 
{voy.  art.  Purulente  [Infection))-,  qu’il  nous  suffise  de  dire  que  la  théorie 
de  l’embolie,  telle  que  l’a  établie  Virchow,  est  démontrée  au  moins  pour 
un  certain  nombre  des  faits.  Les  caillots  qui  obturent  les  veines  d’une 
plaie  en  suppuration  peuvent  se  ramollir  et  se  désagréger  ;  les  débris  de 
ces  thrombus,  entraînés  par  le  courant  circulatoire,  sont  transportés  dans 
divers  points  de  l’économie,  et  ils  produisent  dans  les  tissus  environnants 
des  altérations  analogues  à  celles  des  caillots  eux-mêmes.  Cette  théorie 
rend  facilement  compte  de  la  formation  des  abcès  métastatiques  dans  les 
poumons  :  «  Nous  voyons  en  général,  dit  Virchow,  tous  les  thrombus  de  la 
périphérie  du  corps,  s’ils  viennent  à  se  dégager,  produire  des  oblitérations 
et  des  métastases  dans  les  poumons.  J’ai  longtemps  hésité  à  considérer 
toutes  les  inflammations  métastatiques  des  poumons  comme  produites  par 
des  embolies,  parce  qu’il  est  très-difficile  d’examiner  les  vaisseaux  dans  les 
petits  foyers  métastatiques.  Mais  plus  je  vais,  plus  je  suis  persuadé  que  ce 
mode  de  formation  est  de  règle  générale.  En  faisant  le  relevé  statistique 
d’un  grand  nombre  de  faits,  on  voit,  toutes  les  fois  qu’une  métastase  se 
produit,  apparaître  aussi  des  thrombus  de  certaines  veines  périphé¬ 
riques.  Ces  résultats  statistiques  nous  conduisent  presque  forcément 
à  admettre  l’embolie,  même  dans  les  cas  où  la  démonstration  ana¬ 
tomique  rigoureuse  nous  échappe.  »  11  est  plus  difficile  d’iritei'préter  le 
développement  des  abcès  métastatiques  dans  les  autres  viscères  et  celui 
des  inflammations  des  séreuses  qui  les  accompagnent  :  on  trouvera  ailleurs 
les  explications  qu’on  en  adonnées  [voy.  art.  Embolie,  p.  653 et  658); 
retenons  seulement  ce  fait  général  que  la  théorie  de  l’embolie  demeure  la 
plus  satisfaisante  pour  expliquer  la  formation  de  certains  abcès  métasta¬ 
tiques. 

C’est  par  un  procédé  analogue  qu’on  pourra  interpréter  certaines  gan¬ 
grènes,  et  on  sera  ainsi  conduit  à  admettre  des  métastases  gangré¬ 
neuses.  Nous  ne  comprenons  pas  sous  ce  chef  les  gangrènes  viscérales 
qui  résultent  de  l’oblitération  embolique  des  vaisseaux  nourriciers  ;  nous 
faisons  seulement  allusion  aux  cas  dans  lesquels  il  existe  un  foyer  pri¬ 
mitif  de  gangrène  et  où  l’on  voit  survenir  secondairement  des  gangrènes 
dans  d’autres  parties  du  corps.  Ici  encore  la  gangrène  secondaire  est  due 
à  une  embolie  par  un  caillot  provenant  d’une  partie  gangrénée,  et, 
comme  dans  les  métastases  purulentes,  l’altération  du  fragment  de  caillot 
qui  a  son  origine  dans  un  foyer  gangréneux  provoque  dans  la  partie  où 
vient  s’arrêter  l’embole  une  altération  analogue  de  nature  gangréneuse. 
Foville  a  depuis  longtemps  signalé  la  gangrène  pulmonaire  qui  survient 
chez  les  aliénés  à  la  suite  des  escarhes  du  sacrum  ;  Charcot  et  Bail  ont 
cité  des  faits  analogues.  Virchow,  d’autre  part,  décrit  une  forme  gangré¬ 
neuse  de  ramollissement  cérébral  consécutive  à  une  embolie  qui  a  pour 
point  de  départ  un  foyer  gangréneux  du  poumon.  En  somme,  dans  ces 
diverses  métastases,  «  l’altération  du  tissu  environnant  varie  suivant  le 
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degré  d’altération  du  débris  de  caillot  qui  la  cause.  Si  le  caillot  a  subi 
un  ramollissement  putride  ou  gangréneux  dans  le  point  où  il  s’est  pro¬ 
duit  primitivement,  la  métastase  prendra  aussi  le  caractère  putride, 
comme  cela  se  passerait  si  on  inoculait  de  la  substance  putride  ou  gan¬ 
gréneuse.  »  (Virchow). 

On  pourrait  rapprocher  des  accidents  qui  précèdent  ceux  qui  sont  pro¬ 
duits  par  la  pénétration  dans  le  sang  de  sucs  altérés,  ichoreux.  Sans  doute, 
ce  qu’on  observe  surtout  en  pareille  circonstance,  ce  sont  des  troubles 
généraux  à  forme  typhoïde,  ou  des  actes  pathologiques  diffus  n’affectant 
pas  la  forme  ordinaire,  circonscrite  des  métastases  (Virchow)  ;  mais  à  côté 
de  ces  phénomènes,  on  peut  rencontrer  aussi  des  lésions  localisées  impu¬ 
tables  à  l’embolie.  L’endocardite  ulcéreuse  et  la  pyohémie  présentent  des 
exemples  de  ces  accidents  complexes. 

On  peut  même  expliquer  par  l’embolie  certaines  métastases  de  tu¬ 
meurs;  pour  le  cancer  en  particulier,  quelques  faits  semblent  établir 
qu’une  tumeur  cancéreuse,  après  avoir  envahi  les  parois  d’une  veine  et 
poussé  des  végétations  dans  son  intérieur,  peut  abandonner  quelques 
parcelles  de  son  tissu,  qui  sont  dès  lors  entraînées  par  le  sang  et  vont 
s’arrêter  dans  d’autres  points  de  l’économie  :  là,  ces  emboles  peuvent  pro¬ 
duire,  par  un  mécanisme  encore  mal  déterminé,  la  formation  de  can¬ 
cers  secondaires  qui  méritent  le  nom  de  métastatiques.  Mais  hâtons-nous 
d’ajouter  que,  si  ce  mode  d’extension  de  la  maladie  paraît  admissible  dans 
certains  cas,  il  doit  être  tenu  pour  très-rare,  et  que  la  généralisation  du 
cancer  reconnaît  habituellement  d’autres  conditions  tout  à  fait  étrangères 
à  la  métastase  (Virchow,  Broca). 

Nous  venons  d’indiquer  quelques-unes  des  métastases  qu’on  peut  ratta¬ 
cher  à  l’embolie  ;  nul  doute  qu’un  certain  nombre  de  faits  anciennement 
observés  et  impossibles  à  expliquer  jusqu’à  ce  qu’on  connût  ce  nouveau 
mode  doivent  être  ainsi  expliqués  par  le  transport  matériel  d’un  produit 
morbide  d’une  partie  dans  une  autre  de  l’appareil  circulatoire.  Nul  doute 
aussi  que  ce  groupe  soit  susceptible  de  comprendre  d’autres  accidents 
qu’on  ne  saurait  encore  lui  rattacher  avec  certitude,  et  que  l’embolie 
puisse  expliquer  un  certain  nombre  de  maladies  secondaires  ;  mais  il  faut 
attendre  que  les  faits  en  aient  fourni  la  démonstration. 

c.  Jusqu’ici  nous  avons  vu  le  terme  de  métastase  appliqué  seulement 
au  déplacement  supposé  d’un  produit  physiologique  ou  morbide,  et  nous 
avons  pu  la  considérer  soit  comme  une  sorte  d’erreur  de  lieu  dans  la  sé- 
crétim,  soit  comme  le  résultat  du  transport  matériel  de  certains  pro¬ 
duits  d’un  point  de  l’économie  dans  un  autre.  Mais  voici  qu’on  a  voulu 
étendre  la  même  dénomination  à  des  actes  plus  complexes  et  qu’on  a  ad¬ 
mis  des  métastases  congestionnelles,  inflammatoires,  nerveuses,  etc.  Or 
nous  devons  faire  observer  que  jamais  ces  prétendues  métastases  n’ont  été 
rencontrées  dans  des  maladies  vraiment  locales  :  a-t-on  jamais  vu  une  in¬ 
flammation  traumatique,  par  exemple,  se  déplacer,  quitter  l’organe  qui 
en  est  le  siège  pour  se  porter  sur  un  autre  ?  On  ne  l’a  pas  observé  davan¬ 
tage  dans  les  maladies  qui  reconnaissent  une  cause  locole  quelconque. 
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C’pst  seulement  dans  les  maladies  générales,  comme  les  fièvres,  les  affec¬ 
tions'*  constitutionnelles,  qu’on  a  vu  plusieurs  actes  morbides  se  succéder 
et  qu’on  a  pn  songer  à  établir  un  rapport  entre  la  disparition  d’un  acte 
morbide  et  le  développement  d’un  autre  et  à  les  considérer  comme  un 
déplacement  de  l’action  pathologique.  Dans  cette  succession  d’actes  mor¬ 
bides  qu’on  rencontre  dons  les  affections  générales,  doit-on  voir  des  mé¬ 
tastases  et  comment  doit-on  les  interpréter?  Prenons  d’abord  quelqnes 
exemples. 

En  tête  des  affections  où  on  a  cru  trouver  des  exemples  de  métastases, 
se  placent  les  oreillons.  11  n’est  pas  rare  de  voir  se  développer  dans  les 
oreillons,  ontre  la  fluxion  pai’otidienne,  diverses  manifestations  locales 
dont  les  pins  fréquentes  sont,  chez  l’homme  l’orchite,  chez  la  femme 
une  fluxion  sur  les  mamelles  et  très-rarement  une  ovarite  ;  dans  qnelques 
circonstances,  on  a  observé  anssi  des  vomissements  (Laghius,  Borsieri)  et 
des  troubles  cérébraux  (Trousseau).  Ces  divers  accidents  sont-ils  des  mé¬ 
tastases  de  la  maladie  parotidienne?  La  plnpart  des  auteurs  les  ont  consi¬ 
dérés  comme  tels,  invoquant  comme  arguments  qne  le  plus  souvent  il  y 
a  nne  sorte  de  balancement  entre  les  accidents,  qne  la  fluxion  de  la  paro¬ 
tide  diminue  ou  même  disparaît  quand  l’orchite  se  développe,  et  qu’il  en 
est  de  même  pour  les  autres  manifestations.  Dès  lors  on  a  pu  penser  qu’il 
y  avait  transport  d’une  partie  sur  une  autre,  soit  de  la  matière  morbi¬ 
fique,  soit  de  la  fluxion  pathogénique.  Mais  'd’autres  ont  opposé  à  cette 
manière  de  voir  que,  dans  beaucoup  de  cas,  le  développement  de  l’orchite 
ou  des  autres  manifestations  locales  n’a  parn  lié  à  aucune  modification 
dans  l’évolution  des  oreillons. 

«  L’orchite,  dit  Rilliet,  apparaît,  en  général,  du  sixième  au  neuvième 
jour  de  la  maladie,  c’est-à-dire  au  déclin  du  gonflement  périparotidien. 
Presque  toujours  l’oreillon  a  beaucoup  diminué  de  volume  lorsque  l’or¬ 
chite  se  présente.  Alais  je  n’ai  jamais  constaté  que  l’orchite  ait  coïncidé 
avec  la  disparition  complète  des  oreillons,  hors  letemps  où  elle  devait  se 
faire  naturellement.  En  un  mot,  je  n’ai  observé  ancnn  fait  de  métastase.  » 

Trousseau,  au  contraire,  admet  la  métastase,  se  fondant  sur  les  cas  où 
le  gonflement  parotidien  disparaît  brusquement,  se  portant  alors  sur  di¬ 
vers  organes  ;  ailleurs,  il  invoque  encore  cette  l’aison  que  la  nouvelle  dé¬ 
termination  morbide  se  fait  sur  un  organe  essentiellement  différent  de 
celui  qui  était  d’abord  envahi.  11  cite  des  cas  dans  lesquels  les  deux  ma¬ 
nifestations  locales  sont  séparées  par  un  intervalle,  et  dans  cet  intenalle 
surviennent  des  accidents  nervenx  extraordinaires  qn’il  attribue  à  ce  que 
le  principe  morbifique,  mobile  dans  l’économie,  se  met  en  contact  avec 
tous  les  éléments  organiques  et  provoque  des  troubles  généraux  qui  s’a¬ 
paisent  quand  les  lésions  locales  se  montrent. 

Si  on  considère  la  maladie  à  oreillons  comme  une  maladie  générale, 
susceptible  de  se  traduire  par  des  manifestations  sur  plusieurs  organes, 
les  parotides,  les  testicules,  les  mamelles,  etc.,  il  n’y  aura  aucune  diffi¬ 
culté,  ce  me  semble,  à  comprendre  comment  les  déterminations  locales 
peuvent  se  déplacer,  se  montrer  successivement  en  des  points  divers;  ces 
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déplacements  successifs  peuvent  prendre  le  nom  de  métastases,  si  on 
n’entend  par  là  qu’une  succession  d’actes  morbides  locaux  en  des  organes 
divers,  sous  la  dépendance  de  la  même  cause. 

Les  métastases  rhumatismales  et  goutteuses  occupent  une  grande  place 
dans  ce  que  les  anciens  auteui’S  ont  écrit  sur  le  sujet  qui  nous  occupe. 

Dans  le  rhumatisme,  surtout  dans  le  rhumatisme  aigu,  c’est  un  des  ca¬ 
ractères  principaux  de  l’affection  que  la  mobilité  dans  les  déterminations 
locales  :  on  voit  la  fluxion  passer  d’une  articulation  à  une  autre  articula¬ 
tion  ou  envahir  différents  viscères  ;  le  rhumatisme  cardiaque  et  le  l’hu- 
matisme  cérébral  surtout  ont  été  considérés  comme  des  métastases  du 
rhumatisme  articulaire. 

La  goutte  présente  aussi  un  certain  nombre  d’accidents  dans  lesquels 
on  a  pu  invoquer  la  métastase  :  les  phénomènes  articulaires  disparaissent 
rapidement,  quelquefois  à  la  suite  d’un  traitement  intempestif  et  spécia¬ 
lement  de  l’application  du  froid,  et  alors  apparaissent  des  accidents  graves, 
ici  des  troubles  gastriques,  là  des  désordres  cardiaques  ou  cérébraux;  voilà 
la  goutte  rétrocédée,  déplacée,  métastatique.  La  nature  métastatique  de  ces 
accidents,  qui  ne  soulevait  aucun  doute  auprès  des  anciens  médecins,  a 
même  de  nos  jours  trouvé  quelque  crédit  depuis  qu’on  a  découvert  que 
les  dépôts  uratiques  dans  les  jointures  étaient  un  phénomène  constant  de 
la  goutte  articulaire  (Garrod),  et  qu’on  a  pu  penser  que  c’était  là  une  ma¬ 
tière  morbifique  susceptible  de  déplacement  ;  ce  qu’il  faudrait  pourtant 
démontrer  encore  avant  d’admettre  cette  nouvelle  théorie  humorale,  c’est 
que  les  troubles  cérébraux  ou  cardiaques  relèvent  bien  de  cette  prétendue 
diathèse  urique. 

On  a  vu  souvent  des  maladies  internes  alterner  avec  des  éruptions  cu¬ 
tanées,  et  ces  mutations  ont  été  décrites  sous  le  nom  de  métastases  dar- 
treuses.  Que  ces  manifestations  dépendent  d’un  vice  commun,  la  dartre, 
ou  qu’elles  se  rattachent  à  plusieurs  états  diathésiques  différents,  comme 
la  goutte,  le  rhumatisme  ou  la  scrofule,  c’est  ce  que  nous  n’avons  pas 
à  examiner  ici  ;  nous  ne  retenons  que  le  fait  du  déplacement  des  maladies 
de  la  peau  et  de  leur  alternance  avec  diverses  maladies  des  muqueuses  ou 
des  viscères.  Or  les  exemples  de  ces  mutations  sont  trop  fréquents  pour 
qu’on  puisse  songer  à  les  nier.  Sans  doute,  dans  quelques  cas,  on  peut 
invoquer  la  révulsion  :  que,  pendant  le  cours  d’une  maladie  cutanée, 
d’un  eczéma  par  exemple,  il  survienne  une  pneumonie,  l’eczéma  peut 
disparaître  ou  s’amender  tant  que  dure  la  phlegmasie  viscérale;  c’est  là 
un  phénomène  de  révulsion  qui  n’a  rien  à  faire  avec  la  métastase.  Mais 
ce  qu’on  voit  souvent  aussi,  c’est  la  disparition  spontanée  ou  provoquée 
d’une  maladie  de  peau  de  cause  constitutionnelle  être  suivie  d’un  catarrhe 
des  bronches  ou  de  l’intestin,  d’une  maladie  viscérale;  ces  maladies  se¬ 
condaires  sont,  il  faut  bien  le  remarquer,  d’autres  manifestations  des  ma¬ 
ladies  constitutionnelles  qui  tenaient  sous  leur  dépendance  la  maladie 
cutanée  primitive  ;  ce  sont  d’autres  expressions  de  la  même  diathèse  ;  il 
n’en  reste  pas  moins  que  la  disparition  de  la  première  manifestation  n’est 
pas  sans  influence  sur  le  développement  de  la  seconde. 
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Comment  tous  ces  faits  doivent-ils  être  interprétés?  Sont-ce  des  mé¬ 
tastases?  La  réponse  à  faire  nous  paraît  dépendre  du  sens  que  l’on  at¬ 
tache  au  mot  métastase.  Dans  le  rhumatisme,  par  exemple  (et  ce  que  nous 
disons  du  rhumatisme  est  strictement  applicable  à  toutes  les  maladies  que 
nous  venons  d’indiquer,  à  la  goutte,  à  la  scrofule,  aux  oreillons),  dans 
le  rhumatisme,  dis-je,  si  on  voit  dans  la  métastase  le  déplacement  d’une  hu¬ 
meur  morbifique  quittant  un  organe  pour  se  porter  sur  un  autre,  suivant 
l’interprétation  des  anciens  auteurs,  la  métastase  n’est  pas  soutenable,  car 
rien  ne  démontre  ni  l’existence  de  cette  humeur,  ni  son  déplacement.  Si 
on  considère  les  diverses  manifestations  locales  qui  se  succèdent  comme 
directement  subordonnées  les  unes  aux  autres,  en  sorte  que  la  seconde 
serait  l’effet  direct  de  la  première,  on  fait  encore  une  hypothèse,  car  rien 
ne  prouve  la  dépendance  réciproque  des  actes  morbides  locaux  qui  se  suc¬ 
cèdent.  Mais  si  on  admet,  ce  qui  est  du  reste  généralement  accepté  au¬ 
jourd’hui,  que  le  rhumatisme,  la  goutte,  la  scrofule  sont  des  affections 
générales  susceptibles  de  se  traduire  par  des  manifestations  locales  va¬ 
riées,  occupant  des  sièges  différents,  on  sera  alors  conduit  à  considérer 
ces  manifestations  comme  les  effets  successifs  de  la  même  affection,  et 
l’on  pourra  dire  que,  l’affection  généralè  demeurant  la  cause  des  diverses 
maladies  locales  qui  se  succèdent,  celles-ci  sont  susceptibles  de  se  mon¬ 
trer  tantôt  sur  un  organe,  tantôt  sur  un  autre  :  ces  déplacements  des  ma¬ 
ladies  locales  peuvent  être  désignés  sous  le  nom  de  métastases,  à  la  con¬ 
dition,  encore  une  fois,  qu’on  ne  voie  dans  ces  maladies  que  les  effets 
successifs  d’une  affection  générale  qui  les  tient  toutes  sous  sa  dépen-  ' 
dance. 

Cette  manière  d’interpréter  les  faits  réduit  à  bien  peu  de  chose  l’im¬ 
portance  de  la  métastase  dans  les  maladies  générales  ;  elle  ne  s’applique, 
d’ailleurs,  qu’aux  cas  où  la  disparition  plus  ou  moins  brusque  d’une  ma¬ 
nifestation  locale  est  suivie  du  développement  d’une  autre  manifestation 
dans  un  organe  différent.  Mais  à  côté  de  ces  cas  se  trouvent  ceux,  plus 
nombreux  encore,  où  les  diverses  manifestations  se  succèdent  sans  pa¬ 
raître  s’influencer  réciproquement.  Ainsi  le  rhumatisme,  après  avoir  en¬ 
vahi  un  grand  nombre  d’articulations,  s’étend  au  cœur,  aux  plèvres,  etc. 
D’autres  fois,  le  balancement  qui  paraît  exister  entre  plusieurs  manifesta¬ 
tions  successives  s’explique  par  les  lois  ordinaires  de  la  dérivation  appli¬ 
cables  dans  la  diathèse  elle-même  (Hardy  et  Béhier)  ;  Duobus  laboribus 
simul  obortis,  non  in  eodem  loco,  vehementior  obscurat  altemm 
(Hippocrate);  le  développement  d’un  rhumatisme  cérébral  ou  pleural  in¬ 
tense  peut  faire  disparaître  les  fluxions  articulaires.  Entre  les  divers  mo¬ 
des  d’évolution  des  maladies  constitutionnelles  que  nous  venons  d’indi¬ 
quer,  les  différences  ne  sont  pas  profondes,  essentielles.  Voilà  sans  doute 
pourquoi  nombre  d’auteurs  ont  refusé  d’admettre  la  métastase  dans  les 
maladies  générales  et  constitutionnelles,  et  n’ont  voulu  tenir  compte  que 
de  la  diathèse. 

En  définitive,  si  l’on  veut  conserver  les  expressions,  consacrées  par  un 
long  usage,  de  métastases  goutteuses,  rhumatismales,  dartreuses,  il  faut 
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les  réduire  à  ne  signifier  que  les  déplacements  dans  les  manifestations  lo¬ 
cales  de  la  diathèse,  sans  prétendre  qu’il  y  ait  entre  ces  manifestations 
d’autre  relation  directe  que  la  cause  commune,  la  diathèse,  qui  les  tient 
sous  sa  dépendance.  Mais,  sous  ces  réserves,  nous  croyons  qu’il  y  a  avan¬ 
tage  à  maintenir  la  notion  de  métastase  dans  les  affections  diathésiques, 
en  raison  des  conséquences  pratiques  qu’on  en  peut  tirer. 

Résumé.  — •  L’examen  qui  précède  nous  conduit  à  réserver  la  dénomi¬ 
nation  de  méta.stases  à  plusieurs  ordres  de  faits  très-différents. 

Un  premier  ordre  comprend  les  faits  dans  lesquels  certains  produits 
destinés  à  être  rejetés  au  dehors  sont  retenus  dans  l’économie  :  empêchés 
de  passer  par  leurs  émonctoires  naturels,  ils  s’échappent  par  d’autres 
voies.  A  ce  groupe  nous  avons  rattaché  les  métastases  urineuses  et  les^ 
métastases  menstruelles.  On  en  pourrait  rapprocher  les  métastases  hé¬ 
morrhagiques. 

Dans  un  second  groupe,  nous  trouvons  les  manifestations  locales  des 
affections  générales  :  ici,  il  ne  s’agit  plus  d’une  humeur  ou  d’un  produit 
physiologique  ou  morbide  déplacé  par  une  sorte  d’erreur  de  lieu  ;  ce  sont 
des  maladies  locales  qui  se  montrent  successivement  en  divers  points, 
toujours  régies  par  l’affection  générale  qui  les  domine  :  une  manifesta¬ 
tion  locale  disparaît,  une  autre  la  remplace  ;  ou  bien  une  maladie  nou¬ 
velle  se  développe,  et  bientôt  celle  qui  la  précédait  s’efface.  Avec  cette 
acception  restreinte,  on  peut  admettre  la  métastase  dans  les  oreillons, 
dans  la  goutte,  le  rhumatisme  et  la  scrofule. 

Enfin,  nous  avons  vu  que  certains  accidents  pouvaient  résulter  du  trans¬ 
port  par  les  voies  circulatoires  de  produits  anormaux  formés  dans  d’au¬ 
tres  parties  du  môme  appareil  ;  le  mécanisme  de  l’embolie  nous  a  conduit 
à  l’interprétation  des  métastases  purulentes,  des  métastases  gangréneuses, 
de  quelques  métastases  cancéreuses.  Remarquons  cependant  qu’il  s’agit 
plutôt  ici  d’accidents  secondaires,  d’épiphénomènes,  que  de  métastases 
véritables  :  on  ne  voit  pas,  en  effet,  que  la  maladie  disparaisse  de  son 
premier  siège  pour  se  montrer  ensuite  dans  un  nouveau  foyer  ;  c’est  seu¬ 
lement  un  produit  de  la  maladie  qui  se  détache  en  quelque  sorte  et  en¬ 
traîne  secondairement,  dans  les  points  où  il  s’arrête,  des  altérations  ana¬ 
logues  à  celles  du  foyer  primitif. 

Déductions  thépupeutiques.  —  L’observation  des  métastases  a 
été  le  point  de  départ  rationnel  d’une  des  méthodes  thérapeutiques  les 
plus  employées,  —  nous  voulons  parler  de  la  révulsion  et  de  la  dériva¬ 
tion  :  —  en  voyant  les  actes  morbides  se  déplacer  et  passer  d’un  organe  à 
un  autre,  on  a  été  conduit  à  tâcher  de  déplacer  aussi  la  maladie,  toutes 
les  fois  qu’elle  occupait  un  siège  dangereux,  et  de  l’attirer  soit  au  dehors, 
soit  sur  un  organe  moins  important. 

Réciproquement,  c’est  cette  méthode  qui  trouve  son  indication  domi¬ 
nante  dans  le  traitement  des  maladies  métastatiques  :  quand  la  maladie 
vient  à  se  porter  sur  un  organe  plus  important  que  celui  qu’elle  occupait 
primitivement,  il  faut  chercher  à  la  rappeler  dans  son  premier  siège  ou 
encore  s’efforcer  de  la  détourner  vers  une  partie  moins  dangereuse.  Les 
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moyens  l’évulsifs  font  les  frais  de  cette  médication,  et  ce  sont  eux  que 
tous  les  médecins  emploient,  avec  plus  ou  moins  de  succès  dans  tous  les 
cas  où  ils  peuvent  croire  à  une  métastase. 

La  connaissance  des  métastases  a  imposé  encore  une  règle  de  conduite 
dont  on  ne  saurait  s’écarter  sans  imprudence  :  dans  les  maladies  capables 
de  se  traduire  par  des  manifestations  variées,  comme  les  maladies  diathé- 
siques,  il  faut  se  garder  de  réprimer,  par  une  thérapeutique  trop  active, 
les  déterminations  locales  qui  ne  présepient  pas  de  danger  ;  il  faut  adres¬ 
ser  surtout  le  traitement  à  la  diathèse  qui  régit  les  accidents  locaux,  et 
se  rappeler  que  ceux-ci  doivent  êti-e  souvent  respectés  dans  une  certaine 
mesure,  parce  que  leur  brusque  disparitioia  peut  amener  le  développe- 
anent  de  manifestations  plus  graves  que  celles  qu’on  tenterait  de  sup¬ 
primer. 

Ces  indications  sont  particulièrement  applicables  aux  métastases  des 
affections  diathésiques  ;  celles  que  fournissent  les  métastases  de  notre 
premier  groupe  sont  analogues  :  ramener  à  leurs  émonctoires  naturels 
les  produits  qui  doivent  être  rejetés  au  dehors  et  qui  ont  été  déviés  de 
leur  voie  normale. 

Quant  aux  métastases  qui  résultent  du  transport  embolique  de  produits 
altérés  (métastases  purulentes,  gangréneuses,  etc.),  elles  échappent  à 
toute  intervention  thérapeutique,  et  les  indications  qu’elles  fournissent 
se  réduisent  aux  moyens  préventifs  les  plus  propres  à  empêcher  leur  pro¬ 
duction. 

Reïdellet,  Art.  Métastase  du  Dict.  des  scienc.  méd.  en  GO  vol.,  t.  XKXItl.  Paris  1819  {Indica¬ 
tions  bibliographiques). 

Dalmas,  Thèse  de  concours  pour  le  professorat  (Des  métastases).  Paris,  1840. 

Monneket,  l'alhologie  générale,  t.  I,  p.  221.  Paris,  1857. 

TiioEOZAN,  Thèse  d’agrégation  (Des  métastases).  Paris,  1857. 

Habdï  et  Béhieb,  Traité  de  pathologie  interne,  t.  I  p.  129.  Paris,  1858. 

ViBciiow,  Pathologie  cellulaire,  traduct.  de  Picard  et  Slraus,  4’  édit.  Paris,  1874,  p  255  et  suiv. 
Trousseau,  Clinique  méd.  de  V H6lel-Dicn,  2«  édit.  Paris,  1865,  t.  I,  p.  185  et  t.  III,  p.  542. 
Courtt,  Traité  pratique  des  maladies  de  l’utérus,  etc.  Paris,  1860,  p.  388. 
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MÉTRORRHAGIE.  —  La  métrorrhagie  ([Ar,Tpa,  matrice, 
je  sors  avec  violence)  est  l’hémorrhagie  de  l’utérus. 

Il  est  des  cas,  cependant,  où  du  sang  s’écoule  de  l’utérus,  et  que  l’usage 
empêche  de  désigner  sous  cette  dénomination  :  nous  voulons  parler  de 
la  perte  de  sang  qui  accompagne  l’ovulation,  et  de  celle  qui  suit  immé¬ 
diatement  l’expulsion  du  placenta.  Il  s’agit  alors  d’hémorrhagies  fonc¬ 
tionnelles,  physiologiques,  qui  n’appartiennent  pas  au  domaine  de  la 
pathologie.  ^ 

Mais,  dans  ces  deux  circonstances,  la  perte  de  sang  peut  se  présenter 
avec  des  modifications  qui  lui  donnent  un  caractère  véritablement  mor¬ 
bide. 

Ainsi  nous  voyons  la  menstruation  se  modifier  de  trois  façons  diffé¬ 
rentes  :  tantôt  la  durée  du  flux  menstruel  restant  la  même,  il  augmente 
d’intensité  et  devient  beaucoup  plus  considérable  que  de  coutume  ;  tantôt 
l’écoulement,  quoique  modéré,  dure  plus  longtemps  et  devient  excessif  à 
cause  de  sa  persistance  ;  quelquefois,  enfin,  les  deux  circonstances  se 
trouvent  réunies,  et  les  règles,  augmentées  dans  leur  durée  et  dans  leur 
intensité,  donnent  lieu  à  une  perte  de  sang  considérable. 

L’hémorrhagie  qui  accompagne  l’ovulation,  peut  donc,  en  raison  des 
modifications  survenues__daas'Sâ~'du,rée,  dans  son  abondance  et  dans  sa 
marche,  constituer  un  état  pathologique  que  l’on  désigne  sous  le  nom  de 
ménorrhagie  (gÿjv,  mois,  et  pYj^vap,'.). 

De  même,  après  la  parturition,  au  moment  du  décollement  du  placenta, 
et  aussitôt  après  son  expulsion,  il  s’écoule  nécessairement  un  peu  de  sang. 
On  rangerait  à  tort  cette  perte  dans  les  métrorrhagies ,  quand  elle  se 
produit  dans  les  conditions  ordinaires  de  durée  et  d’abondance. 

Si,  au  contraire,  la  quantité  de  sang  qui  s’écoule  est  excessive,  ou  si  la 
durée  de  l’hémorrhagie  excède  les  limites  normales,  il  s’agit  alors  d’un 
accident  pathologique  de  la  plus  haute  gravité  décrit,  tant  au  point 
de  vue  de  ses  conditions  Jathogéniques  que  du  traitement  qui  doit  être 
mis  en  usage ,  dans  des  paragraphes  spéciaux. 

Nous  allons  donc  étudier,  sous  le  nom  de  métrorrhagies,  tous  les 
écoulements  de  sang^  qui  surviennent  en  dehors  de  l’état  physiologique. 

Division.  —  Au  point  de  vue  des  causes,  de  la  marchej^dela  gravité 
et  du  traitement,  des  métrorrhagies  présentent  des  différences  considé¬ 
rables,  selon  qu’elles  se  présentent  pendant  l’état  dejyaaiitéjle^itérns, 
pendant  la  grossesse,  pendant  et  après  l’^ccoudiènientrTous  les  auteurs, 
P.  Dubois,  Desorïheaux,  Gendrin,  Monneret,  Courty,  etc.,  ont  compris  l’im¬ 
portance  de  cette  division.  Nous  la  conserveronsuniBsi,  et  nous  la  pren¬ 
drons  pour  basé  de  ce  travail,  tout  en  faisaHTTêmàfquer  que  les  hémor¬ 
rhagies  de  la  grossesse  se  trouvent  décrites"aux  articles  Accouchement,  1. 1, 
p.  226;  Grossisse,,!., XVII,  p.  74;  Avortement, t.  IV,  p.  304;  Placenta 
(Maladies  du);'  et  les  hémorrhagies  qui  accompagnent  et  suivent  l’accou¬ 
chement,  aux  articles  Accouchement,  1. 1,  p.  226;  Dystocie,  t.  XII,p.  191  ; 
Délivrance,  t.  XI,  p.  87.  —  II  ne  nous  reste  par  conséquent  plus  à  nous  oc¬ 
cuper  que  de  li’j.inétrorrhagie  survenant  pendant  l’état  de  vacuité  de  l’utérus. 
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Selon  la  forme  qu’elle  revêt,  on  dit  que  la  métrorrhagie  est  active  ou 
passive.  —  On  l’a  aussi  divisée  en  essentielle  et  en  symptomatique. 

Cette  dernière  classe  est  assurément  de  beaucoup  la  plus  importante  : 
elle  est  vraiment  la  seule  que  l’on  doive  conserver. 

En  effet,  si  par  métrorrhagie  essentielle,  on  entend  dire  que  la  perte 
de  sang  constitue  la  maladie  tout  entière,  le  nombre  de  ces  métror- 
rhagies  doit  être  très-restreint  et  nous  le  voyons  diminuer  chaque  jour,  à 
mesure  que  deviennent  de  plus  en  plus  précises  les  connaissances  que 
nous  acquérons  dans  le  diagnostic  des  affections  de  l’utérus  qui  peuvènt 
leur  donner  naissance. 

Ainsi,  telle  hémorrhagie  que  l’on  considère  encore  aujourd’hui  comme 
essentielle,  sera  demain  symptomatique. 

L’observation  démontre  qu’une  perte  de  sang,  dont  il  est  impossible 
de  déterminer  la  cause  à  un  moment  donné,  peut,  dans  un  délai  plus  ou 
moins  éloigné,  présenter  des  caractères  qui  la  feront  ranger  aussitôt 
dans  la  classe  des  hémorrhagies  symptomatiques.  Il  ne  faut  donc  admettre 
qu’avec  la  plus  grande  réserve  des  métrorrhagies  essentielles,  et  seule¬ 
ment  lorsqu’après  un  examen  attentif,  un  interrogatoire  habilement  dirigé, 
l’on  ne  pourra  assigner  aucune  cause  à  l’écoulement  sanguin. 

Encore  est-il  bon  d’ajouter  qu’on  doit  se  tenir  en  garde  contre  un 
pareil  diagnostic,  ne  l’accepter  que  comme  provisoire,  et  rester  constam¬ 
ment  en  éveil  afin  de  saisir  les  divers  symptômes  qui  peuvent  en  révéler 
les  conditions  pathogéniques. 

Admettre  des  métrorrhagies  essentielles  serait  donc,  si  l’on  veut  me 
pardonner  cette  expression,  établir  un  diagnostic  d'attente,  accepter  un 
sursis  jusqu’à  ce  que  de  nouveaux  signes  permettent  de  déterminer  la 
cause  de  l’hémorrhagie,  qu’on  fera  ainsi  rentrer  dans  les  métrorrhagies 
symptomatiques. 

Ainsi  cette  année,  notre  distingué  confrère  le  docteur  Simon,  de  Semur 
(Côte-d’Or),  m’a  fait  voir  une  dame,  âgée  de  70  ans,  qui,  réglée  à  11  ans 
régulièrement,  mariée  à  40  ans,  et  ayant  cessé  sans  accident  d’étre  mens¬ 
truée  à  42  ans,  n’a  pas  eu  d’enfants.  Cette  dame,  eczémateuse  et  arthri¬ 
tique,  n’ayant  jamais  présenté  le  moindre  écoulement  sanguin  aux  organes 
génitaux  pendant  28  ans,  fut  prise,  il  y  a  8  mois,  sans  cause,  éonnue  et 
sans  douleur  aucune,  d’un  petit  écoulement  de  sang  pür,  assez  abondant, 
durant  2  ou  3  heures,  et  se  renouvelant  à  des  époques  irrégulières. 

Depuis  quelque  temps,  l’écoulement  a  diminué  et  ne  se  montre  plus 
tous  les  jours.  La  malade  l’évalue  à  unq,.  cuillerée  chaque  fois.  J’examine 
cette  dame  le  15  avril  1875  :  je  ne  constate  aucune  lésion  de  la  vulve,  de 
l’urèthre  ou  du  vagin.  Le  col  est  petit,  atrophié  ;  l’orifice  sain  laisse  suinter 
un  mucus  rosé,  sanguinolent..  Il  est  excessivement  étroit,  et  je  me  demande 
si  ce  rétrécissement  du  museau  de  tanche  n’a  pas  été  cause  de  l’infécon¬ 
dité.  Un  hystéromètre  très-fin,  introduit  dans  la  cavité,  est  retiré  couvert 
de  sang.  Le  corps  de  l’utérus,  très-peu  volumineux,  est  parfaitement  mo¬ 
bile.  Je  ne  trouve  aucun  signe  de  fibrome,  de  cancer  ou  de  toute  autre 
lésion  organique.  L’état  général  est  parfait. 
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Le  29  octobre  de  la  .même  année,  je  revois  la  malade;  les  pertes  de 
sang  ont  continué  et  sont  même  devenues  plus  fréquentes.  Comme  mon 
honorable  confrère,  je  constate  le  développement  d’une  tumeur  dans  le 
corps  de  l’utérus,  que  nous  croyons  l’un  et  l’autre  de  nature  cancéreuse. 
Ainsi,  l’hémorrhagie,  essentielle  au  mois  d’avril,  est  devenue  symptoma¬ 
tique  6  mois  plus  tard..  La  science  fourmille  d’exemples  de  ce  genre. 

Symptômes.  —  Comme  prélude  à  une  description  générale,  nous  rap¬ 
pellerons  rapidement  les  divers  phénomènes  qui  se  présentent  au  moment 
de -l’écoulement  menstruel. 

Quelques  jours  ou  seulement  quelques  heures  avant  l’apparition  des 
règles,  la  femme  éprouve  une  sensation  de  malaise  général,  avec  pesan¬ 
teur  dans  les  lombes,  les  aines  et  la  région  hypogastrique.  Elle  res¬ 
sent  en  même  temps  des  coliques  sourdes,  avec  une  sorte  de  chaleur 
intérieure,  accompagnée  de  cuisson  aux  parties  génitales.  Elle  a  des  be¬ 
soins  plus  fréquents  d’uriner,  d’aller  à  la  garde-robe,  et  en  certains 
cas  elle  éprouve  une  sorte  de  ténesme  avec  prurit  des  organes  génitaux 
externes.  Elle  accuse  une  courbature  générale,  surtout  prononcée  dans 
les  membres  inférieurs,  un  grand  besoin  de  repos,  et  cependant  l’agita¬ 
tion  est  très-grande.  Souvent  on  remarque  une  céphalalgie  plus  ou  moins 
vive,  des  bouffées  de  chaleur  vers  la  tête,  et  des  alternatives  de  rougeur  et 
de  pâleur  de  la  face.  Le  caractère  est  inquiet,  irritable;  souvent  on  voit 
des  pleurs  ou  des  rires  sans  motifs  ;  quelquefois  des  nausées  et  même  des 
vomissements.  Certaines  femmes  se  plaignent  d’une  sensation  de  constric- 
tion  à  la  gorge ,  et  quelques-unes  présentent  de  véritables  crises  ner¬ 
veuses. 

Cependant  les  organes  génitaux,  la  vulve  et  le  vagin,  dont  la  tempé¬ 
rature  est  augmentée,  sont  lubréfiés  par  un  liquide,  d’abord  incolore,  qui 
devient  rosé,  puis  qui  semble  formé'de  sang  presque  pur.  A  partir  de  ce 
moment,  il  survient  une  détente  dans  tous  les  symptômes  que  nous  ve¬ 
nons  d’esquisser;  un  bien-être  gériérèl  se  fait  sentir;  le  flux  menstruel 
est  établi. 

Sa  durée  est  variable  et  il  est  difficile,  d’après  ce  caractère  seul,  d’éta¬ 
blir  une  limite  entre  l’hémorrhagie  mensuelle  jpliysiologique  et  la  ménor- 
rhagie.  Cette  délimitation  deviendraif.,  d’autant  plus  difficile,  qu’on  vou¬ 
drait  l’établir  d’une  façon  générale,  'puisque  la  durée  des  règles,  avec 
chaque  sujet,  peut  varier  de  un  à  cinq  ou  six  jours  et  même  plus. 

D’autre  part,  l’éruption  sanguine  offre  aussi  de  grandes  différences 
dans  son  intensité,  de  sorte  qu’une  femme,  réglée  moins  longtemps  qu’une 
autre,  peut  cependant  perdre  une  quantité  de  sang  plus  considérable,  et 
présenter  les  symptômes  consécutifs  aux  hémorrhagies  graves. 

On  voit  combien  il  est  difficile  de  préciser,  d’une  façon  nette,  le  mo¬ 
ment  où  finit  l’hémorrhagie  fonctiocûrîelle  et  celui  où  commence  l’hémor¬ 
rhagie  morbide. 

Nons  pensons  que  le  m^oyén  le  plus  sûr  de  résoudre  le  problème  est  de 
comparer,  chez  la  même  femme,  à  la  fois  la  durée  et  l’abondance  des 
règles,  et  d’observer  lés  effets  que  détermine  la  perte  de  sang  sur  la  santé 
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générale.  Toutes  les  fois  que  la  menstruation  a  ^mff  durée  plus  longue 
que  d’habitude,  ou  bien  que,  sans  durer  plus  longtemps,  l’écoulement 
présente  une  abondance  insolite,  ou  enfin  que  1^^ règles  sont  à  la  fois  plus 
longues  et  plus  abondantes,  de  manière  à  déterminer  des  symptômes  d’a¬ 
némie,  il  y  a  ménorrbagie. 

Nous  ne  nous  arrêterons  pas  à  décrire  ici  le^  sy’ipptômes  et  les  effets 
immédiats  et  consécutifs  des  ménorrhagies.  llÉ®sont  les  mêmes  que  -eux 
des  pertes  de  sang  qui  surviennent  en  dehors  des  périodes  menstrueil  s  et 
que  nous  étudierons  dans  un  instant. 

— La  ménorrbagie  se  manifeste  quelquefois  dès  le  début  des  règles,  elle 
affecte  alors  la  forme  active,  puisqu’elle  coïncide  avec  la  congestion 
périodique  de  l’ovaire  et  de  l’utérus.  Elle  est  constituée  par  l’écoulement 
d’un  sang  noir-foncé,  abondant,  expulsé  le  plus  souvent  sous  forme  de 
caillots.  Elle  se  rencontre  surtout  chez  des  femmes  vigoureuses,  bien  con¬ 
stituées,  qui  sont  dans  toute  la  plénitude  de  la  vie  sexuelle,  et  chez  les¬ 
quelles  il  existe  une  très-grande  vitalité  des  organes  génitaux.  Cette  mé- 
norrhagie  présente  une  mai’che  aiguë  et  détermine  peu  de  troubles  consé¬ 
cutifs. 

D’autres  fois,  elle  survient  dans  le  décours  du  flux  menstruel;  elle 
V,  revêt  alors  la  forme  passive.  Ici,  en  effet,  plus  rien  de  ces  ti’oubles  mul¬ 
tiples  qui  accompagnent  le  molimen  périodique. 

Le  sang  continue  à  s’écouler,  rarement  en  grande  abondance,  sans  effort 
et  sans  coliques.  11  offre  une  coloration  pâle  et  il  est  mélangé  de  mucus 
dans  des  proportions  variables  ;  il  est  diffluent,  et  ne  se  montre  presque 
jamais  sous  forme  de  caillots.  Cette  espèce  de  ménorrhagi^fa  une  grande 
tendance  à  la  chronicité  ;  elle  détermine  des  symptômes  graves  d’anémie 
et  un  trouble  profond  dans  la  santé  générale.  - 

On  l’observe,  principalement,  chezTes  femmes  lymphatiques,  délicates, 
ou  chez  celles  qui  sont  épuisées  par  des  fausses-couebes  ou  de  nombreux 
accouchements. 

-p  En  dehors  des  époques’menstruelles,  la  métrorrhagie  apparaît  quelque- 
'  fois  subitement.  C’est  ce  que  l’on  observe  quand  elle  est  due  à  une  cause 
traumatique  ou  accidentelle  :  une  chute,  par  exemple.  Le  plus  souvent  il 
s’écoule  un  certain  intervalle  entre'  le  moment  de  l’accident  et  l’appari¬ 
tion  de  l’hémorrhagie.  On  assiste  alors  à  une  période  prodromique,  ana¬ 
logue  à  celle  que  l’on  remarque  avant  l’explosion  des  règles. 

Les  symptômes  précurseurs  sont  quelquefois  bornés  à  un  malaise  léger, 
à  quelques  douleurs  soui'des  et  à  une  sensation  de  plénitude  abdominale 
avec  de  la  céphalalgie,  une  excitation  nerveuse  comme  au  début  de  la 
menstruation  ordinaire.  Plus  souvent  l’apparition  du  sang  est  annoncée 
par  des  symptômes  beaucoup  plus  accusés.  Ce  n’est  pas  seulement  une 
simple  gêne  ou  une  sensation  de  pe-santeur  à  l’hypogastre,  c’est  une  dou¬ 
leur  gravative  qui  se  fait  sentir  aux  loinbes,  àj’hypogastre  et  à  la  région 
sacrée.  Cette  douleur  se  manifeste  surtout  pendant  la  marche,  la  station 
I  verticale  et  à  la  suite  de  toute  espèce  d’efforts  (Gôndrin). 

A  ces  phénomènes  caractéristiques  de  la  conges^n  active  de  l’utérus, 

\ 


MÉTRORRHAGIE.  -r-  sïmi>tômes.  435 

se  joignent  la  tuméfaction  douloureuse  des  mamelles,  des  maux  de  tête 
plus  ou  moins  xifs  occupant  surtout  l’occiput  (P.  Dubois),  des  bouffées 
de  chaleur  vers  la.face  suivies  d’horripilation,  de  l’agitation ,  des  dou¬ 
leurs  obtuses  au  niveau  des  reins,  et  quelquefois  des  selles  diarrhéiques 
muqueuses,  teintées  de  sang,  avec  des  épreintes  anale  et  vésicale,  comme 
dans  la  rectite.  Ajoutons  des  défaillances,  des  vertiges,  des  nausées,  des 
vomissements,  des  mouvements  spasmodiques  survenant  sous  l’influence 
de  la  moindre  cause,  des  palpitations,  une  irritabilité  extrême.  Cet  état 
dure,  avec  une  intensité  variable,  pendant  un  ou  plusieurs  jours,  et  enfin 
le  sang  s’écoule  hors  des  organes  génitaux. 

Rarement,  les  symptômes  prodromiques  disparaissent  avec  l’éruption 
du  sang.  Ils  persistent  encore  pendant  une  durée  qui  peut  varier  de  quel¬ 
ques  heures  à  plusieurs  jours.  Les  malades  se  rendent  parfaitement 
compte  de  cette  phase  de  la  métrorrhagie  ;  quelques-unes  savent  appré¬ 
cier  assez  exactement,  d’après  l’intensité  des  symptômes  congestifs,  l’abon¬ 
dance  de  la  perte  qui  les  menace. 

Le  sang  continue  à  s’écouler  en  quantité  variable,  selon  les  causes  et 
les  conditions  pathologiques  où  se  trouve  la  malade.  11  est  d’une  colora¬ 
tion  rouge-brunâtre  plus  ou  moins  foncée.  Contrairement  au  sang  des 
règles,  qui  ne  se  coagule  pas  à  cause  de  la  grande  quantité  de  mucus  qu’il 
contient,  le  sang  de  la  métrorrhagie  se  coagule  parfaitement  et  peut  être 
expulsé  sous  foiane  de  caillots.  Ceux-ci  se  forment  dans  le  vagin  et,  plus 
rarement  dans  la^avité  même  de  l’utérus. 

Dans  ce  dern^^L  cas,  ils  déterminent  des  contractions  énergiques  qui 
durent  jusqu’à  leur  expulsion ,  et  l’on  peut  constater  quelquefois,  lors¬ 
qu’ils  ont  séjonrné  un  certain  temps  dans  la  cavité  utérine,  qu’ils  sont 
formés  de  couches  de  fibrine  stratifiée  (Gendrin). 

A  mesure  que  le  sang  s’écoule,  il  perd  sa  couleur  et  sa  plasticité  dimi¬ 
nue.  11  devient  de  plus  en  plus  pâle  et,  à  la  longue,  l’hémorrhagie  ne 
semble  plus  constituée  que  par  une  sérosité  très-fluide,  tacbfjit  à  peine  le 
linge. 

A  cette  période,  les  malades  ne  ressentent  plus  aucun  des  symptômes 
congestifs  du  début  de  l’hémorrhagie.  Elles  présentent  les  phénomènes 
consécutifs  aux  pertes  de  sang  et  se  plaignent  d’une  faiblesse  générale, 
plus  prononcée  aux  membres  inférieurs,  de  lourdeurs  de  tête  avec  bour¬ 
donnements  d’oreilles  et  vertiges,  paraissant  surtout  après  les  efforts  que 
nécessitent  les  changements  de  position.  Elles  ont  de  la  soif,  de  l’anorexie, 
et  souvent  les  digestions  sont  lentes  et  laborieuses. 

Le  sommeil  est  agité,  interrompu;  il  existe  une  grande  surexcitation 
nerveuse  se  traduisant  tantôt  par  des  impatiences;  des  accès  de  colère  sans 
motifs,  ou  par  des  scènes  pénibles  de  découragement  et  de  désespoir  dans 
lesquelles  les  malades  expriment  la  crainte  d’une  mort  prochaine. 

Si  la  perte  de  sang  est  plus  abondante  encore,  les  forces  se  dépriment, 
là  peau,  les  muqueuses  se  décolorent  et  deviennent  d’une  pâleur  de  cire. 
Les  troubles  digestifs  sont  plus  prononcés  et,  malgré  les  instances  les  plus 
vives,  les  malades  refusent  toute  espèce  d’aliments.  Elles  ont  des  nausées 
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et  qu^ftfois  des  vomissements,  composés  surtout  de  boissons  qu’elles 
prennent  toujours  en  abondance.  Le  regard  s’éteint,  les  extrémités  se  dé¬ 
colorent  et  se  refroidissent,  de  l’œdème  apparaît  aux  membres  inférieurs, 
la  soif  devient  inextinguible  ;  la  malade,  tourmentée  par  des  bâillements 
incessants,  passe  de  l’agitation  la  plus  grande  à  un  état  d’immobilité  qui 
est  bien  moins  du  calme  que  de  l’affaissement  et  le  prélude  d’une  fin 
prochaine. 

La  métrorrhagie  se  montre  quelquefois  sous  une  autre  forme.  A  aucune 
période  on  n’observe  les  symptômes  de  la  congestion  utéro-ovarienne  que 
nous  indiquions  tout  à  l’heure.  Il  existe  un  écoulement  de  sang  générale¬ 
ment  pâle,  mêlé  de  mucus  utéro-vaginal,  et  qui  se  présente  tantôt  comme 
un  simple  suintement,  tantôt  en  grande  abondance.  Ces  pertes  de  sang 
se  voient  souvent  à  la  fin  des  métrbrrhagies  actives,  dont  elles  annoncent 
la  terminaison,  tandis  que  d’autres  fois  elles  apparaissent  d’emblée  sous 
cette  fornae. 

Si  la  quantité  de  sang  perdu  par  les  malades  n’est  jamais  aussi  abon¬ 
dante  pour  le  même  temps  que  dans  les  circonstances  que  nous  avons 
étudiées  tout  d’abord,  ces  hémorrhagies  passives  déterminent  néanmoins 
des  symptômes  d’oligaimie  très-prononcés.  Cela  s’explique  aisément  par 
leur  durée,  fort  longue  en  général,  et  par  la  fréquence  des  récidives.  On 
sait  d’ailleurs  que,  de  toutes  les  hémorrhagies,  il  n’en  est  aucune  qui  jette 
l’économie  dans  un  trouble  plus  profond  ■  qu’un  écoulement,  même  peu 
intense,  qui  persiste  longtemps  ou  se  répète  souvent.  La  même  chose  s’ob¬ 
serve  pour  les  épistaxis,  les  flux  hémorrhoïdaux,  etc. 

llIa,Fche  et  durée.  —  Les  règles  prennent  quelquefois  le  caractère 
hémorrhagique  dès  les  premiers  moments  de  leur  apparition.  Aux  sym¬ 
ptômes  congestifs  habituels  de  l’appareil  utéro-ovarien  succède  tout  à  coup 
un  écoulement  de  sang  qui  se  distingue,  par  son  abondance  et  son  inten¬ 
sité  insolites,  de  la  menstruation  ordinaire. 

Généralement,  les  hémorr'nagies  qui  débutent  ainsi  brusquement  ont 
une  durée  assez  courte.  Après  vingt-quatre  heures,  deux  ou  trois  jours  au 
plus,  rarement  davantage,  la  perte  commence  à  diminuer.  Le  sang  n’est 
plus  expulsé  sous  forme  de  caillots  volumineux,  noirâtres,  se  succédant 
très-rapidement  sous  l’influence  des  moindres  mouvements  ou  simplement 
des  secousses  de  la  toux  ou  d’une  inspiration  profonde.  La  couleur  n’est 
plus  aussi  rouge  ;  elle  devient  un  peu  plus  pâle  et,  au  lieu  de  ressembler 
à  du  sang  tiré  de  la  veine,  plus  ou  moins  cailleboté,  on  ne  voit  qu’un 
liquide  séreux,  rosé,  dans  lequel  se  trouvent  mêlés,  en  faible  quantité,  de 
petits  caillots  noirâtres  provenant  de  la  cavité  utérine  ou  formés  dans  le 
vagin.  Il  n’y  a  plus  qu’uü  suintement,  qui  lui-même  disparaît  bientôt  et, 
tout  écoulement  cesse  jusqu’à  l’époque  menstruelle  suivante.  En  d’autres 
circonstances,  les  règles  se  présentent  avec  leur  abondance  ordinaire,  et 
au  lieu  de  durer  quatre  à  six  jours,  comme  d’habitude,  elles  se  prolongent. 

Ailleurs,  après  une  métrorrhagie,  les  règles  paraissent  en  avance,  de 
manière  que  la  période  intermenstruelle  est  plus  courte.  Alors  il  arrive 
que  chaque  époque  se  rapprochant  et  se  compliquant  de  métrorrhagie. 
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les  malades  perdent  continuellement  du  sang  et  que  la  période  inter¬ 
menstruelle  finit  par  disparaître. 

Chez  d’autres  femmes,  la  menstruation  s’accomplit  comme  d’habitude. 
Les  règles  sont  arrêtées  depuis  deux  ou  trois  jours  et  le  sang  reparaît, 
avec  ou  sans  coliques,  puis  coule  plus  ou  moins  abondamment  pendant 
une  durée  qui  varie  de  quelques  jours  à  toute  la  période  intermen¬ 
struelle. 

L’écoulement  toutefois  est  rarement  continu.  Il  présente  des  exacerba¬ 
tions  et  des  rémissions  déterminées  par  des  influences  diverses,  comme  la 
marche,  la  station  verticale,  le  repos  au  lit,  les  excitations  morales  et 
physiques  de  toute  espèce,  etc. 

Lorsque  la  métrorrhagie  est  devenue  pour  ainsi  dire  continuelle,  soit 
par  le  rapprochement  des  époques  cataméniales  et  la  durée  de  l’écoule¬ 
ment,  soit  par  le  retour  de  la  perte  de  sang  à  des  intervalles  très-rappro- 
■chés,  il  survient  des  troubles  profonds  dans  la  santé  générale.  Les  malades 
sont  épuisées  par  ces  pertes  incessantes  et  elles  tombent  dans  un  état 
d’anémie  extrême. 

A  côté  de  ces  métrorrhagies  continuelles,  il  en  est  d’autres  acciden¬ 
telles,  affectant  une  marche  intermittente  et  se  présentant  à  des  intervalles 
irréguliers,  soit  à  l’occasion,  soit  en  dehors  des  règles.-  , 

D’autres  fois,  on  observe  des  métrorrhagies,  peu  abondantes  d’ailleurs, 
n’exerçant  par  cela  même  aucune  influence  fâcheuse  sur  la  santé  générale, 
mais  remarquables  par  leur  périodicité  régulière. 

Ainsi,  dernièrement,  avec  notre  distingué  confrère,  le  docteur  Gibért 
(du  Havre),  nous  observions  une  dame  qui,  à  la  suite  d’une  fausse  couche 
survenue  il  y  a  quatre  ans,  a  des  règles  plus  abondantes  qu’avant  son  acci¬ 
dent  et  qui,  depuis  cette  époque,  treize  ou  quatorze  jours  après  que  la 
menstruation  a  cessé,  éprouve  un  peu  de  malaise  général,  quelques  dou¬ 
leurs  dans  les  lombes,  un  peu  de  chaleur  et  de  tension  hypogastriques, 
avec  des  coliques  sourdes,  et  voit  paraître  pendant  trois  ou  quatre  jours  un 
léger  écoulement  de  sang  mêlé  de  mucosités. 

Étiologie.  —  La  métrorrhagie  est  surtout  observée  pendant  la  pé¬ 
riode  d’activité  fonctionnelle  des  organes  génitaux,  c’est-à-dire  depuis  la 
puberté  jusqu’à  la  ménopause. 

Cependant  on  la  voit  survenir  exceptionnellement  chez  des  jeunes  filles 
impubères,  et  même  à  un  âge  très-rapproché  de  la  naissance.  La  Mothe  l’a 
observée-  plusieurs  fois,  et  notamment  chez  une  jeune  fille  de  sept  ans. 

Barrier  rapporte  l’exemple  suivant  : 

«  Le  22  juillet  1855,  une  jeune  femme  très-bien  portante  accoucha 
d’une  fille  qui  était  forte.  Cette  enfant  ne  présenta  rien  de  particulier  pen¬ 
dant  les  trois  premiers  jours,  si  ce  n’est  qu’elle  était  remuante  pendant  la 
nuit.  Alors  on  remarqua  une  légère  perte  de  sang  qui  se  faisait  goutte  à 
goutte  par  les  parties  génitales.  Le  troisième  jour,  le  sang  avait  diminué 
et  était  devenu  plus  aqueux  ;  le  quatrième  jour,  il  s’écoula  quelques  gouttes 
de  sang  pur,  après  quoi  cet  écoulement  cessa  entièrement.  Le  liquide 
avait  l’aspect  du  sang  de  la  menstruation.  Cinq  jours  après  cet  écoule- 
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ment,  les  mamelles  se  tuméfièrent  sans  être  enflammées  ;  l’enfant  continua 
à  bien  se  porter  et  les  nuits  devinrent  plus  tranquilles.  » 

Bouchut  cite  des  cas  analogues.  J’en  ai  moi-même  observé  deux  exem¬ 
ples  à  l’hôpital  Lariboisière.  Dans  ces  deux  cas,  l’écoulement  de  sang  se 
présenta  le  lendemain  de  la  naissance,  et  la  guérison  arriva  d’elle-même 
quarante-huit  heures  après. 

La  métrorrhagie  est  surtout  fréquente  au  moment  où  la  menstruation 
s’établit  et  à  l’époque  où  elle  finit.  A  l’époque  de  la  puberté,  quand  tout 
le  système  génital  de  la  jeune  fille  sort  de  la  torpeur  où  il  a  vécu  jus¬ 
qu’alors  et  se  transforme  pour  l’importante  fonction  qui  lui  est  dévolue,  on 
comprend  qu’il  devienne  le  siège  d’une  congestion  très-intense  et  que  les 
premières  menstruations  donnent  lieu  à  un  écoulement  sanguin  exagéré, 
surtout  quand  aucune  précaution  n’est  prise  pour  arrêter  l’hémorrhagie. 

Il  est  plus  difficile  d’établir  l’influence  de  l’âge  critique  sur  la  pro¬ 
duction  des  congestions  hémorrhagipares.  «  C’est  un  fait  probablement 
du  même  ordre  que  la  menstruation  et  soumis  aux  mêmes  lois.  Mais 
il  n’en  est  pas  moins  difficile  de  comprendre,  comment  une  fonction  qui 
se  termine,  acquiert  une  nouvelle  activité  au  moment  de  cesser  défi¬ 
nitivement,  de  même  que  la  lampe  jette  une  dernière  clarté  avant  de 
s’éteindre.  Toujours  est-il  que  l’on  rencontre  beaucoup  de  cas  de  ce  genre, 
et  que  nombre  d’hémorrhagies  graves  n’ont  pas  d’autre  point  de  départ 
que  la  congestion  exagérée  de  la  ménopause  (Aran).  » 

Ainsi,  la  ménopause  est  l’époque  à  laquelle  se  produisent  surtout  les 
métrorrhagies.  Brierre  de  Boismont  en  a  observé  57  cas  sur  141  femmes 
arrivées  à  l’âge  critique.  Ces  hémorrhagies  peuvent  se  montrer  subite¬ 
ment,  ou  bien  elles  sont  précédées  pendant  quelques  mois  de  règles  plus 
abondantes  et  irrégulières,  et  elles  se  renouvellent  un  nombre  de  fois  in¬ 
déterminé.  Souvent  elles  jettent  les  malades  dans  un  état  d’anémie  vérita¬ 
blement  cachectique  et  qui  peut  inspirer  les  craintes  les  plus  sérieuses  au 
au  point  de  vue  du  développement  d’une  lésion  organique.  ; 

Parmi  les  autres  causes  prédisposantes,  indépendantes  de  l’âge,  on  a 
invoqué  la  constitution  vigoureuse,  le  tempérament  sanguin,  la  plé¬ 
thore,  etc.  Mais,  d’autre  part,  il  n’est  pas  moins  vrai  que  les  femmes 
lymphatiques,  à  chairs  molles,  à  tempérament  nerveux,  présentent  très- 
souvent  des  métrorrhagies  passives. 

L’hérédité  paraît  avoir  une  influence  manifeste,  soit  qu’elle  se  rattache 
à  des  conditions  spéciales  de  constitution  et  de  tempérament,  soit  qu’on 
ne  puisse  la  faire  dépendre  d’aucune  condition  physiologique  appréciable. 

La  métrorrhagie  s’observe,  en  certains  cas,  avec  une  similitude  remar¬ 
quable  chez  toutes  les  femmes  d’une  même  famille,  soit  en  dehors  des 
règles,  soit  à  l’époque  de  la  ménopause.  Gendrin  cite  le  cas  d’une  famille 
dans  laquelle  toutes  lés  filles  ont  été  atteintes,  dans  trois  générations, 
d’hémorrhagies  utérines  revenant  irrégulièrement  dès  l’âge  de  six  ou  huit 
ans.  Une  seule  de  ces  filles  en  a  été  exempte,  mais  elle  a  eu  des  épistaxis 
fréquentes  qui  n’ont  cessé  que  deux  ans  après  l’établissement  des  règles, 
arrivées  à  seize  ans. 
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Les  auteurs  s’accordent  généralement  à  reconnaître  que  les  métrorrha- 
gies  sont  plus  fréquentes  dans  les  pays  chauds,  et  surtout  chez  les  femmes 
qui  y  viennent  habiter  en  quittant  un  pays  froid. 

L’influence  de  l’altitude  a  été  aussi  démontrée  par  Saucerotte  ;  on  sait 
qu’il  a  vu  les  femmes  habitant  les  cimes  du  Jura  atteintes  de  métrorrhagies, 
qui  cessaient  quand  elles  descendaient  dans  la  plaine  et  que  la  pression 
atmosphérique  augmentait. 

On  a  invoqué  aussi  l’abus  des  bains  à  une  température  élevée,  des  lo¬ 
tions  et  des  injections  chaudes,  des  boissons  excitantes,  telles  que  le  thé,  le 
calé;  la  marche  prolongée,  l’équitation,  les  violents  efforts  musculaires, 
comme  ceux  que  déterminent  la  toux  et  l’éternuement  ;  la  compression  du 
corset  ;  les  examens  au  spéculum  fréquents,  les  cautérisations  l’épétées,  les 
applications  de  sangsues  sur  le  col  ;  les  émotions  vives,  la  colère,  la  joie 
et  d’autres  influences  morales  dont  l’efficacité  est  plus  hypothétique  que 
réelle. 

Il  est  encore  un  grand  nombre  de  causes  prédisposantes ,  qui  en  cer¬ 
tains  cas  deviennent  occasionnelles,  des  métrorrhagies.  Nous  voulons 
parler  de  tontes  celles  qui  ont  pour  effet  d’augmenter  et  d’entretenir  la 
congestion  de  l’utérus,  de  favoriser  le  développement  de  ses  vaisseaux, 
l’excitabilité  de  sa  muqueuse  et  le  relâchement  des  fibres  musculaires. 
Nous  comprenons  dans  ce  groupe  les  excitations  vénériennes,  les  premiers 
rapprochements  sexuels,  le  coït  immodéré  et  sui’tout  pratiqué  au  moment 
des  règles,  les  fausses  couches,  les  accouchements  multipliés  et  répétés  à 
bref  délai. 

Les  règles  abondantes  dégénèrent  souvent  en  métrorrhagies,  et  il  en 
résulte  une  altération  du  sang  qui  détermine  de  nouvelles  hémorrha¬ 
gies  utérines  (Trousseau).  Nous  ajouterons,  avec  tous  les  auteurs,  que  le 
retour  fréquent  des  métrorrhagies,  outre  l’oligaimie  qu’elles  déterminent, 
constitue  une  des  causes  les  plus  puissantes  de  nouvelles  pertes  de  sang. 
On  explique  ces  récidives  par  une  sorte  d’habitude  morbide  analogue, 
jusqu’à  un  certain  point ,  à  l’hémorrhagie  périodique  fonctionnelle. 
Quelle  que  soit,  d’ailleurs,  la  valeur  de  cette  explication,  le  fait  est  in¬ 
contestable;  après  avoir  dit  qu’une  métrorrhagie  appelle  une  nouvelle 
métrorrhagie,  nous  verrons  que  ces  pertes  sont  d’autant  plus  difficiles  à 
arrêter  qu’elles  durent  depuis  longtemps,  et  que  l’économie  s’y  est  ha¬ 
bituée  davantage. 

Une  suspension  momentanée  du  flux  périodique  mensuel,  comme  après 
l’accouchement,  la  lactation  ou  une  maladie  grave,  détermine  souvent 
une  ménorrhagie  au  moment  de  la  réapparition  des  règles. 

Parmi  les  causes  générales,  nous  citerons  au  premier  rang  la  chloro- 
anémie,  soit  qu’elle  survienne  à  l’occasion  de  l’apparition  de  la  mens¬ 
truation,  soit  avant  ou  après  une  hémorrhagie,  soit  sous  toute  autre 
influence  pathologique.  Ajoutons  encore  les  fièvres  éruptives,  variole, 
rougeole  (Scanzoni),  scarlatine,  (Hélie  de  Nantes),  le  purpura  (Barlow)  et 
la  fièvre  typhoïde.  Rarement  dans  ces  conditions  l’hémorrhagie  est  très- 
abondante.  Elle  se  présente  ordinairement  sous  la  forme  d’un  suintement  : 
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dans  la  fièvre  typhoïde  en  particulier,  Gubler  a  décrit  ces  espèces  d’hé¬ 
morrhagies,  qu’il  a  soin  de  séparer  de  la  menstruation,  sous  le  nom 
à" épistaxis  utérines. 

N’ouhlions  pas  l’hémophilie,  le  scorbut,  l’albuminurie.  Citons,  pour 
mémoire,  les  épidémies  de  fièvres  bilieuses  rapportées  par  Stoll,  et  pour 
la  guérison  desquelles  la  médication  vomitive  jouait  un  si  grand  rôle. 

Notre  distingué  collègue  et  ami  A.  Fournier,  après  avoir  établi  que 
l’aménorrhée  est  souvent  déterminée  par  la  syphilis,  admet  qu’il  est  d’au¬ 
tres  cas  où  cette  affection  est  suivie  de  métrorrhagies. 

On  a  encore  cité  les  affections  des  organes  de  l’hématose,  de  la  rate,  du 
foie,  des  poumons  et  du  cœur.  On  comprend  à  merveille  comment  un 
obstacle,  une  gêne  à  la  circulation  générale  peuvent  déterminer  une 
congestion  secondaire  de  l’appareil  utéro-ovarien,  et  favoriser  le  dévelop¬ 
pement  d’une  hémorrhagie.  Pourtant,  depuis  plusieurs  années  que  mon 
attention  est  fixée  sur  ce  point,  dans  le  nombre  assez  considérable  d’affec¬ 
tions  organiques  du  cœur  et  des  poumons  qu’il  m’a  été  donné  d’observer, 
il  ne  m’a  été  possible  qu’une  seule  fois  de  constater  une  métrorrhagie 
due  à  un  développement  variqueux  des  veines  et  à  une  sorte  de  bour¬ 
geonnement  de  la  muqueuse  de  l’utérus.  Raciborski,  d’après  les  travaux 
de  Richet  et  de  Devaltz  sur  le  varicocèle  ovarien,  pense  que,  sous  l’in¬ 
fluence  de  cette  gêne  de  la  circulation  utéro-ovarienne,  des  métrorrhagies- 
peuvent  se  produire,  il  admet  aussi  la  possibilité  d’anévrysmes  miliaires 
développés  dans  la  muqueuse  utérine,  comme  ceux  que  Rouchard  a  décrits 
dans  le  cerveau  pour  expliquer  l’hémorrhagie  cérébrale,  sans  toutefois 
fournir  d’observations  à  l’appui  de  cette  opinion.  Je  regrette  que,  dans 
l’observation  à  laquelle  je  viens  de  faire  allusion,  mes  recherches  n’aient 
pas  été  faites  dans  cette  direction. 

La  métrorrhagie  est  le  plus  souvent  déterminée  par  une  affection  de 
l’utérus  et  des  annexes.  En  première  ligne,  nous  indiquerons  la  conges¬ 
tion  qui,  selon  la  forme  qu’elle  revêt,  donne  elle-même  naissance  à  une 
hémorrhagie  active  ou  passive. 

La  congestion  est,  pour  ainsi  dire,  la  condition  nécessaire,  obligée,  de- 
toutes  les  métrorrhagies,  soit  qu’à  elle  seule  elle  constitue  tout  l’état  mor¬ 
bide,  soit  qu’elle  ne  représente  qu’un  épiphénomène  des  affections  de 
l’utérus.  La  plus  grande  partie  des  métrorrhagies  considérées  comme 
essentielles  peuvent  donc  être  rapportées  à  la  congestion. 

Nous  signalerons  ensuite  les  afièctions  inflammatoires  de  l’utérus  et  de 
ses  annexes,  les  ulcérations  du  col,  les  fongosités  et  les  végétations  de  la 
muqueuse  intra-utérine,  les  phlegmons  du  ligament  large,  les  pelvi-péri- 
tonites,  en  un  mot,  toutes  les  affections  inflammatoires  péri-utérines,  les 
corps  fibreux,  les  polypes,  le  cancer,  les  kystes  dej^gyaire,  etc. 

De  toutes  les  formes  d’inflammation  de  l’uterusT  la  métrite  chronique 
interne  est  celle  qui  donne  lieu  au  plus  grand  nombre  de  métrorrhagies 
symptomatiques.  A  elle  seule,  elle  en  fournit  la  moitié  (Letellier). 

En  effet,  c’est  dans  cette  affection  que  se  développent  les  altérations  de 
la  muqueuse  intra-utérine,  décrites  sous  le  nom  de  villosités,  de  granu- 
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lations  ou  de  fongosités,  et  qui,  dans  tous  les  cas,  ne  sont  constituées  que 
par  une  hypertrophie  des  éléments  normaux  de  la  muqueuse  utérine 
(Récamier,  Richet,  Ferrier,  Nélaton,  Rousseau,  M.  Conan),  et  surtout  par 
une  augmentation  et  un  développement  considérable  des  vaisseaux. 

Ce  qui  est  remarquable  aussi  dans  la  marche  de  ces  hémorrhagies, 
c’est  qu’en  outre  de  leur  persistance  et  de  leur  ténacité,  dans  les  inter¬ 
valles  généralement  très-courts  pendant  lesquels  le  sang  s’arrête,  il  survient 
un  écoulement  catarrhal  abondant. 

La  métrite  parenchymateuse  chronique,  seule,  donne  rarement  lieu  à 
la  métrorrhagie.  L’endométrite  pseudo-membraneuse  détermine  presque 
toujours  une  ménorrhagie  dont  la  durée  augmente  avec  l’ancienneté  de 
la  maladie.  Il  en  est  de  même  de  l’exfoliation  partielle  ou  complète  de  la 
muqueuse  qui  constitue  une  des  formes  de  la  dysménorrhée  pseudo-mem¬ 
braneuse,  et  de  ces  sortes  d’inflammations  caractérisées  par  un  épaissis¬ 
sement  avec  friabilité  de  la  muqueuse  (M.  Conan).  On  peut  dite  que,  dans 
tous  ces  cas,  la  ménorrhagie  est  la  régie. 

Dans  les  phlegmasies  péri-utérines  (et  je  me  sers  à  dessein  de  cette  ex¬ 
pression,  qui  ne  préjuge  rien  du  siège  de  l’affection  inflammatoire),  on 
observe  fréquemment  la  métrorrhagie.  Gallard  l’a  vue  26  fois  sur  43  cas, 
et  Letellier  dans  les  deux  tiers  des  cas  ;  tandis  que  Aran,  chose  étrange, 
prétend  que  les  règles  sont  quelquefois  supprimées,  d’autres  fois  moins 
abondantes,  et  moins  souvent  encore  hémorrhagiques  (Aran,  loc.cit., 
p. -696). 

La  métrorrhagie,  djüns  ces  cas,  est  sujette  à  des  exacerbations  avec  in¬ 
termittences,  comme  les  phlegmasies,  aux  redoublements  inflamma¬ 
toires. 

Nous  n’insisterons  pas  sur  la  fréquence  et  l’abondance  des  métrorrha- 
gies  pendant  l’évolution  des  cancers,  des  corps  fibreux,  des  polypes,  etc. 
Nous  ne  pouvons  que  renvoyer  aux  articles  qui  traitent  de  ces  maladies. 

Il  n’est  pas  jusqu’aux  affections  du  système  nerveux  de  l’utérus  ou  des 
organes  situés  dans  son  voisinage  qui  ne  puissent,  en  certains  cas,  cau¬ 
ser  des  métrorrhagies.  Ainsi  Marrotte  et  Cahen  ont  vu  des  névralgies 
des  nerfs  lombaires  s’étendre  au  plexus  hypogastrique  et,  dans  ce  cas, 
les  troubles  nerveux  déterminer  des  congestions  et  des  hémorrhagies. 
Bien  mieux,  pour  ces  mêmes  auteurs,  des  pertes  utérines  survenant  chez 
des  personnes  sujettes  à  des  accidents  nerveux  doivent  être  considérées 
comme  le  résultat  d’une  névrose  vaso-motrice,  alors  même  qu’il  n’existe 
pas  de  névralgie  ou  que  la  névralgie  est  à  peu  près  insignifiante.  Ils  diffè¬ 
rent  donc  de  la  majorité  des  médecins  en  ce  qu’en  présence  des  trois 
termes  suivants  :  anémie,  hémorrhagie  et  névralgie,  au  lieu  de  considérer 
l’anémie  comme  la  cause  de  la  perte  du  sang  et  celle-ci  comme  favorisant 
le  développement  des  manifestations  douloureuses,  ils  renversent  l’ordre 
de  ces  trois  états  morbides,  considèrent  les  troubles  nerveux  comme  pro- 
topathiques,  leur  attribuent  la  congestion  et  l’hémorrhagie,  et  à  cette  der¬ 
nière  l’anémie. 

Diagnostic.  —  Il  comprend  deux  questions  :  1°  différencier  l’hémor- 
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rhagie  utérine  des  autres  écoulements  de  sang  qui  se  produisent  dans  les 

organes  génitaux;  2°  reconnaître  la  cause  de  la  métrorrhagie. 

I.  La  première  partie  du  problème  est  généralement  facile  à  résoudre  : 
elle  se  révèle  d’elle-même  lorsqu’on  voit  l’écoulement  de  sang  provenir 
de  l’utérus  et  non  d’une  lésion  de  la  vulve,  de  l’urèthre  ou  du  vagin.  Sans 
insister  sur  les  plaies,  les  déchirures,  l’introduction  de  corps  étrangers, 
les  perforations  et  les  divers  accidents  traumatiques  dont  ces  parties  peu¬ 
vent  être  le  siège,  nous  indiquerons  encore  les  ulcérations  de  toute  nature^ 
la  rupture  des  varices,  certains  polypes  très-vasculaires  du  canal  de  l’urè¬ 
thre,  le  cancer  primitif  du  vagin  ou  de  la  vulve,  l’esthiomène  vulvaire,  etc. 

Rarement  les  renseignements  fournis  par  la  malade  suffisent  à  élucider 
le  diagnostic  ;  il  ne  faut  donc  point  hésiter  à  pratiquer  l’examen  direct, 
tant  à  la  vue  qu’au  toucher.  Seul  il  est  susceptible  de  lever  l’incertitude 
et  de  donner  au  diagnostic  la  précision. nécessaire.  Que  d’erreurs  évitées 
si  ce  précepte,  établi  par  Lisfranc  et  recommandé  par  tous  les  gynécolo- 
gistes,  était  toujours  suivi  ! 

La  métrorrhagie  peut  être  confondue  avec  les  règles,  et  principalement 
lorsque  celles-ci  sont  abondantes,  comme  cela  se  voit  après  un  retard,  une 
suppression  ou  l’accouchement.  11  sera  facile  d’éviter  l’erreur  en  se  rappe¬ 
lant  que  le  flux-  menstruel  est  caractérisé  par  une  perte  de  sang  revenant 
à  période  fixe,  d’une  durée  et  d’une  intensité  sensiblement  égales  tous  les 
mois. 

Au  contraire,  la  métrorrhagie  vient  à  des  époques  indéterminées  et 
n’offre  jamais  la  même  régularité  dans  la  marchemi  dans  la  quantité  de 
sang  écoulé. 

A  ce  sujet^  je  crois  devoir  faire  une  remarque  qui  n’est  pas  dénuée  d’in¬ 
térêt.  Lorsqu'elles  voient  un  écoulement  de  sang  se  faire  par  les  organes 
génitaux,  presque  toutes  les  femmes  croient  à  un  retour  des  règles  et  bien 
des  médecins  le  disent  comme  elles.  Il  y  a  plus  qu’une  négligence  de. lan¬ 
gage  à  s’exprimer  ainsi;  ces  pertes  de  sang  constituent  de  véritables  acci¬ 
dents  pathologiques,  et  si  on  néglige  de  les  combattre  dans  la  pensée  qu’il 
s’agit  d’hémorrhagies  fonctionnelles,  elles  ne  tardent  pas  à  détmniner 
des  troubles  généraux  et  à  acquérir  une  intensité  qui  feront  regretter 
l’insouciance  avec  laquelle  on  les  aura  trop  longtemps  considérées. 

Une  circonstance  plus  embarrassante  peut  se  présenter  :  à  une  époque 
très-voisine  des  règles  ou  au  moment  même  qu’elles  paraissent,  le  sang 
se  montre  tout  à  coup  avec  une  grande  violence.  S’agit-il  alors  d’une  mé- 
norrhagie  vraie  ou  simplement  de  règles  abondantes?  G’est  dans  les  carac¬ 
tères  physiques  du  sang  que  l’on  trouvera  les  éléments  du  diagnostic.  S’il 
est  pur  et  rendu  sous  forme  de  caillots,  c’est  qu’il  ne  contient  pas  de 
mucus,  comme  le  sang  des  règles.  On  doit  alors  penser  à  une  ménorrhagie. 
D’ailleurs,  la  marche  de  l’hémorrhagie  tranche  la  question. 

II.  Lorsqu’il  est  établi  que  l’hémorrhagie  a  sa  source  dans  l’utérus,  qu’il 
s’agit,  en  un  mot,  d’nne  métrorrhagie,  on  doit  chercher  à  en  connaître  la 
cause  ;  car,  tant  au  point  de  vue  du  pronostic  que  du  traitement,  on  com¬ 
prend  que  cette  notion  est  indispensable. 
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Cette  seconde  partie  du  problème  est  quelquefois  d’une  extrême  sim¬ 
plicité.  Mais  souvent  aussi  se  présentent  des  difficultés  très-grandes,  malgré 
l’interrogatoire  le  mieux  dirigé  et  l’examen  le  plus  attentif,  soit  que  la 
métrorrhagie  dépende  d’une  cause  générale  ou  d’une  lésion  de  l’utérus. 

Non-seulement,  il  faut  rechercher  avec  soin  les  affections  morbides  géné¬ 
rales  qui  peuvent  exercer  une  influence  sur  le  développement  des  hémor¬ 
rhagies,  mais  il  faut  aussi  examiner  l’utérus  afin  de  déterminer  s’il  n’y 
existe  pas  en  même  temps  une  altération  susceptible  de  favoriser  l’appari¬ 
tion  du  sang,  d’en  entretenir  et  augmenter  l’écoulement.  Ces  deux  ordres 
de  causes  coexistent  souvept  ;  l’une  et  l’autre  fournissent  des  indications 
thérapeutiques  ^spéciales  et  également  importantes  à  remplir,  si  l’on  n'é 
veut  s’exposer  à  voir  les  métrorrhagies  se  perpétuer  et  entraîner'  à  leur 
suite  des  accidents  de  la  plus  haute  gravité. 

Mais,  il  faut  bien"îë’reconnaître,  dans  nombre  de  cas,  l’affection  patho- 
génique  échappe  aux  investigations  les  plus  savantes',  surtout  au  début  de 
la  métrorrhagie.  En  effet,  à  cettepériode,  les  signes  caractéristiques  de  la 
lésion  hémorrhagipare  peuveptrfie  pas  encore  exister. 

Dans  d’autres  circo^tadbês,  quand  on  peut  soupçonner  une  grossesse, 
par  exemple,- on  dpitf^^bstenir  de  certaines  investigations,  comme  l’hys- 
térométrie,  patâmment,  qui  seule  est  de  nature  à  éclairer  le  diagnostic. 
Il  faut  deïic  se  résigner  à  attendre,  et  plus  d’un  médecin  qui  n’a  pas  eu  la 
sagesse  de  se  conformer  à  cette  règle  dictée  par  la  prudence  la  plus  élé¬ 
mentaire,  a  pu  dans  la  suite  regretter  amèrement  une  exploration  trop 
hâtive.  ! 

Je  sais  bien  qu’en  pareil  icas  il  existe  souvent  une  congestion  manifeste 
de  l’utérus,  et  je  comprenlds  qu’elle  puisse  être  invoquée  comme  cause 
effective  de  l’hémorrhagie.'  Mais  il  n’est  pas  rare  que  cette  congestion 
elle-même  soit  secondaii-e,  et  alors  on  ne  fait  que  reculer  la  difficulté. 

Je  n’ignore  pas  non  plus  qu’il  reste  aux  médecins  qui  se  refusent  à 
croire  que  leurs  connaissances  puissent  jamais  se  trouver  en  défaut,  la 
ressource  de  l’essentialité.  Nous  nous  sommes  déjà  expliqué  à  ce  sujet,  et 
nous  nous  bornons  à  répéter  qu’un  tel  diagnostic  repose  sur  une  base  bien 
peu  solide,  car  souvent  il  suffira  de  quelques  heures  ou  d’un  jour  pour 
que  l’on  constate  l’apparition  d’un  nouveau  phénomène  permettant  de 
ranger  la  prétendue  hémorrhagie  essentielle  dans  la  classe  des  métrorrha- 
-gies  symptomatiques. 

La  difficulté  qui  existe  à  diagnostiquer  la  cause  de  l’hémorrhagie  dépend 
de  l’obscurité  qui  règne  encore  sur  bien  des  questions  relatives  à  la  pa¬ 
thologie  utérine. 

Nous  ne  pouvons  entrer  ici  dans  le  détail  des  signes  caractérisant  les 
différejjfes  affections  de  l’utérus  et  de  ses  annexes.  Nous  engageons  le  lec¬ 
teur  à  recourir  à  la  description  spéciale  de  chacun  de  ces  états  mor- 
fiides. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  est  variable  et  subordonné  à  des  considé¬ 
rations  diverses  :  il  dépend  de  l’abondance  de  la  perte  de  sang,  de  sa 
durée,  delà  fréquence^!  de  la  facilité  qu’ont  à  reparaître  les  hémorrha 
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gies  et  des  effets  qu’elles  détei’minent,  tant  sur  la  santé  générale  que  sur 
les  affections  concomitantes  de  l’utérus. 

Il  est  également  important  de  tenir  compte  des  causes  qui  les  produisent 
et  des  conditions  de  santé  dans  lesquelles  se  trouvent  les  femmes  qui  en 
sont  atteintes. 

La  métrorrhagie  survenant  chez  un  sujet  d’une  bonne  constitution,  dans 
la  force  de  l’âge,  non  débilité  par  une  maladie  antérieure,  ne  constitue 
pi-esque  jamais  une  maladie  très-grave.  Bien  mieux,  en  certains  cas,  chez 
des  femmes  pléthoriques  douées  d’une  forte  constitution,  la  métrorrhagie 
est  favorable  pour  prévenir  le  développement  .d’hyperémies  ou  de  phleg- 
masies  graves  dans  d’autres  viscères  (Gendrin).  Leur  apparition  suffit  pour 
ramener  l’équilibre  dans  la  santé.  Ces  métrorrhagies  salutaires  surviennent 
principalement  au  retour  des  règles,  après  l’accouchement,  le  sevrage,  et 
encore  après  un  retard  ou  une  interruption  déterminée  par  une  cause  qui 
n’a  point  porté  une  atteinte  profonde  à  la  santé  générale. 

A  l’époque  de  la  ménopause,  on  observe  fréquemment  des  hémorrhagies 
utérines  chez  les  femmes  vigoureuses  et  qui  ..autrefois  étaient  réglées  abon¬ 
damment,  lorsqu’une  suppression  s’est  produite  pendant  un  ou  plusieurs 
mois.  Parfois  la  perte  de  sang  qui  survient  alors  est  abondante,  presque 
excessive  ;  et  cependant,  elle  procure  un  tel  état  de  bï^être  en  faisant 
disparaître  l’oppression,  les  battements  de  cœur,  les  bouffées  de  chaleur 
et  les  autres  symptômes  congestifs  extrêmement  pénibles  qui  se  produi¬ 
sent  surtout  du  côté  de  la  tête  et  des  organes  thoraciques,  que  la  métror¬ 
rhagie,  dans  ces  circonstances,  semble  devoir  être  considérée  comme  la 
crise  favorable  d’un  état  de  pléthore  susceptible  de  déterminer  de  graves 
accidents. 

Le  même  pronostic  s’applique  aux  hémorrhagies  qui  accompagnent 
l’évolution  de  la  métrite  parenchymateuse  et  des  phlegmasies  péri-utérines. 
Loin  donc  de  combattre  la  perte  de  sang  survenant  dans  ces  conditions,  à 
moins  qu’elle  se  présente  avec  une  abondance  excessive,  il  faut  la  res¬ 
pecter  et  même,  quelquefois,  la  favoriser.  Souvent,  après  ces  pertes  de 
sang,  il  se  produit  une  détente  dans  la  douleur,  et  les  phénomènes  con¬ 
gestifs  et  inflammatoires  diminuent  avec  elle. 

Dans  les  tumeurs  cancéreuses  même,  et  dans  les  corps  fibreux  de 
l’utérus,  on  voit  quelquefois  des  douleurs  excessivement  vives  diminuer 
ou  disparaître  pour  quelque  temps  après  une  petite  perte  de  sang.  Néan¬ 
moins  on  sait  trop  combien  les  hémorrhagies  sont  à  redouter  dans  ces 
funestes  maladies  pour  qu’il  soit  permis  de  les  considérer  comme  utiles, 
alors  même  que,  peu  abondantes,  elles  apportent  un  soulagement  à  d’hor¬ 
ribles  souffrances. 

La  métrorrhagie  survenant  d’une  façon  fortuite,  chez  une  femme  qui 
jouit  d’une  bonne  santé  habituelle,  constitue  rarement,  par  son  abon¬ 
dance,  un  danger  immédiat  sérieux.  S’il  est  vrai  qu’à  la  suite  d’une  perte 
abondante  de  sang,  la  personne  qui  l’a  subie  passe  vite  de  la  santé  à  un 
état  d’oligaimie  excessive  et  de  faiblesse  extrême,  on  ne  voit  que  bien 
rarement  des  accidents  consécutifs  graves.  Pourvu  que  l’hémorrhagie  sur- 
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vienne  dans  les  conditions  où  nous  nous  plaçons  et  ne  se  répète  pas  trop 
souvent,  dès  que  le  premier  danger  est  conjuré;  les  malades  reprennent 
vite  leurs  forces  et  le  retour  à  la  santé  se  fait  rapidement.  Les  métrorrha- 
gies  actives,  même  très^ibondantes,  mais  quime  dqfpnt  pas  outre  mesure, 
quand  elles  survi^^nt  accidentellement  ^ez  des  femmes  non  débi¬ 
litées,  ne  comportent  donc  pas  un  pron^icSès-grave. 

11  n’en  est  pas  de  même  dès  perte^^san||qüi  arrivent  chez  -des  fem¬ 
mes  déjà  affaiblies  oij^pipisées  par  uipmalaaié^ntérieure. 

On  voit  alors  apparai^j»  tous  les^ymptômes  graves  de  l’anémie  :  les 
crises  nerveuses  hystér-i||p’mes,  la  d^p^lÿtio,ii  de  l’ajapétit,  les  nausées,  les 
vomissements,  l’amaignssement,  la|jifrte- des  Joi^es,  les  lipothymies,  les 
syncopes,  etc _ Dans  ces  conditions,  la  m^rifnon  subit  une  atteinte  pro¬ 

fonde;  non-seulement  le  sang  ne  se  reproduit  Çlus,  mais  l’hydrémie  per¬ 
siste,  ainsf  qu’en  ténioi’gnent  la  pâleur,  la*^  dieû|É^tion  des  tissus,  et 
l’oedème  qui  se  montre  au.v  inembres  inférieusm^xiste,  dès  lors,  une 
prédisposition  fâcheuse  à  ^nouvelles  hémorïffl|glBfe,  qui  ne  tardent  pas 
à  se  reproduire,  soit  à  l'/Iccasion  de  l’époqtffe  menstruelle  ou  de  toute 
autre  cause.  Ainsi  les  mçLmrrhagies  persistantes  ou  sujettes  à  récidives 
qui,  sans  être  abondantes,  répètent  avant  que  l’économie  ait  pu  réparer 
les  pertes  que  lui  a  fait  suHir  l’hémorrhagie  antérieure,  entraînent  un  pro¬ 
nostic  extrêmement  grave. 

Les  écoulements  de  sang  qui  s’observent  chez  les  jeunes  filles  non 
menstruées  constituent  généralement  un  accident  de  médiocre  intérêt  et 
qui  ne  laisse  pas  de  traces  fâcheuses  de  son  existence,  à  moins  que,  par 
une  abondance  extrême  et  des  retours  trop  fréquents,  ils  n’entravent  le 
développement  oi’ganique  par  l’anémie  qu’ils  déterminent. 

11  est  très-important  de  surveiller  le  mode  d’écoulement  des  premières 
menstruations.  Sous  l’influence  de  la  congestion  qui  se  produit  alors  dans 
les  organes  génitaux,  et  d’une  excitation  déterminée  par  la  marche,  la 
fatigue  ou  l’usage  de  boissons  stimulantes,  administrées  souvent  avec  un 
zèle  inopportun,  les  règles  prennent  le  caractère  ménorrhagique.  Si  au¬ 
cune  précaution  n’est  prise  à  l’époque  suivante  en  vue  de  modérer  la 
perte  de  sang,  une  nouvelle  ménorrhagie  se  déclare  et  dure  plus  ou  moins 
longtemps.  On  voit  ainsi  s’établir  une  sorte  d’habitude  morbide  consis¬ 
tant  en  l’apparition,  à  chaque  retour  des  règles,  d’une  véritable  hémor¬ 
rhagie  qui  ne  tarde  pas  à  se  manifester  aussi,  même  dans  les  périodes 
intermenstruelles. 

Plus  tard,  les  femmes  dont  les  premières  menstruations  auront  pré¬ 
senté  ces  caractères  morbides  seront  réglées  très-abondamment.  Elles 
auront  de  la  difficulté  à  concevoir,  et  si  elles  deviennent  enceintes,  en 
raison  de  leur  susceptibilité  particulière  à  présenter  des  métrorrhagies, 
elles  seront  sujettes  à  des  avortements  qui,  à  leur  tour,  deviendront  plus 
tard  la  cause  de  nouvelles  hémorrhagies  et  détermineront  une  stérilité  du¬ 
rable. 

On  retrouve  encore  ici  ce  que  nous  avons  déjà  indiqué  plusieurs  fois,  la 
tendance  d’autant  plus  grande  des  métrorrhagies  à  se  produire  qu’il  a 
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existé  antérieurement  des  pertes  de  sang  plus  longues  et  plus  abondantes. 

L’habitude  desinétrorrhagies,  une  fois  établie,  rend  la  guérison  difficile 
à  obtenir  (Gendrin),  abstraction  faite  de  la  cause  qui  les  a  fait  naître. 

Après  avoir  étudié  le  pronostic  de  la  métrorrhagie  considérée  en  elle- 
même,  il  nous  reste  à  dire  quelques  mots  des  cause|i;  organiques  qui  les 
produisent.  Sans  entrer  daî|  le|j^étail  de  toutes  les  affections  de  l’utérus 
qui  s’accompagnent  de  pe^s  dé;||ang,  nous  nous  bornerons  à  établir 
qu’elles  sont  d’autant  plus  ^ves  q^nous  avons  moins  de  prise  sur  ces  ma¬ 
ladies  et  quelles  sont  moins  accessilibs  à  un  trqite^'nt  curatif,  comme  les 
fibromes  interstitiels  et.certains  céyicei’s  du  corps’^e  l’utérus,  par  exemple. 

Dans  ces  affections,  l.’hémorrbÜ^i^  qui  en  e^,  'pour  ainsi  dire,  un 
symptôme  obligé,  constitu^l’wn  des  dangers  les  plus  graves.  En  raison  de 
la  persistance  de  la  lésion  pathogénique  et  de  son  développement  pro¬ 
gressif,  les  pertes  de  saflg^sônt  inévitables,  continuelles,  et  ^and,  par 
une  abondance  ext^MRelles  ne  déterminent  pai^a  mort,  la  fréquence 
de  leurs  réapparitions^^Sur  persistance  jette  les  malades  dans  un  état 
de  véritable  cachexie  anémique,  d’autant  pîusYtnieste  que  le  retour  inces¬ 
sant  de  l’hémorrhagie  annihile,  en  quelque^  instants,  tous  les  effets  du 
traitement  et  ajoute  encore  à  la  gravité  de  l’oÈgaimie  hahituelle. 

Au  contraire,  si  la  lésion  pathogénique  n’a  qu’une  durée  éphémère,  si 
elle  est  accessible  aux  moyens  chirurgicaux,  comme  les  granulations  et  les 
végétations  de  la  muqueuse  utérine,  certains  polypes,  etc.,  on  voit,  aussi¬ 
tôt  après  leur  ablation,  les  pertes  de  sang  s’arrêter  et  les  malades,  qui 
étaient  profondément  anémiques  et  semblaient  vouées  à  une  mort  immi¬ 
nente,  refaire  du  sang  et  revenir  à  la  santé  avec  une  merveilleuse  rapi¬ 
dité. 

Traitement. —  Nous  avons  indiqué  les  cas  exceptionnels  dans  les¬ 
quels  la  métrorrhagie  peut  être  considérée  comme  une  crise  favorable  et 
doit  être  respectée.  Mais,  bien  plus  souvent,  elle  constitue  un  accident 
qu’il  faut  combattre  dès  son  apparition,  à  cause  des  conséquences  fâcheuses 
qu’elle  entraîne.  La  conduite  à  tenir,  en  présence  d’une  métrorrhagie,  est 
donc  très-variable  ;  elle  est  subordonnée  à  des  conditions  nombreuses,  à 
la  fois  inhérentes  au  sujet  affecté  et  aux  caractères  que  présente  la  mé¬ 
trorrhagie  elle-même.  En  outre,  selon  qu’elle  est  active  ou  passive,  elle 
réclame  des  moyens  différents  :  dans  le  premier  cas,  tous  les  efforts  doi¬ 
vent  tendre  à  prévenir,  à  modérer  ou  à  détourner  la  congestion  utéro- 
ovarienne;  dans  le  second,  à  combattre  l’atonie  et  à  exciter  la  contracti¬ 
lité  des  fibres  musculaires  et  des  vaisseaux  de  l’utérus. 

Avant  tout,  l’on  doit  se  pi’éoccuper  de  la  cause  de  la  perte  sanguine,  et 
l’on  sait  la  part  que  nous  avons  attribuée  aux  hémorrhagies  symptoma¬ 
tiques.  C’est  pourquoi,  dans  le  but  d’^ter  la  confusion  dans  un  sujet 
aussi  complexe,  nous  allons  essayer  d»!  groüper  les  différents  moyens  à 
mettre  en  usage  dans  les  trois  indications  générales  suivantes  : 

1“  Combattre  la  cause  de  la  métroiThagie ;  —  2°  Arrêter  le  sang;  — 
5“  Remédier  aux  troubles  consécutifs  et  '.prévenir  le  retour  de  l’hémor¬ 
rhagie. 
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A.  Combattre  la  cause  de  la  métrorrhagie.  —  Dans  certains  cas, 
rien  n’est  facile  comme  de  remplir  cette  première  indication  :  lorsque  la 
perte  de  sang  est  due  à  une  lésion  locale,  comme  un  polype,  par  exem¬ 
ple,  il  suffit  de  l’enlever  pour  faire  cesser  l’hémorrhagie.  Il  serait  oiseux 
d’insister  sur  ce  point.  Mais  il  est  d’autres  causes  des  hémorrhagies,  plus 
difficilement  accessibles,  et  que  l’on  ne  peut  atteindre  que  par  des 
moyens  indirects.  Nous  allons  passer  en  revue  les  principales. 

Au  premier  rang  des  causes  générales  de  la  métrorrhagie,  se  trouve  inr 
diquée  la  pléthore.  Sous  son  influence,  dit-on,  le  molimen  cataménial 
est  plus  énergique  ;  il  se  produit  une  congestion  utéro-ovarienne  plus  in¬ 
tense,  d’où  une  abondance  exagérée  des  règles  et  de  véritables  ménor- 
rhagies. 

Cette  opinion  est  inexacte,  et  bien  qu’admise  par  la  généralité  des  mé¬ 
decins,  ellj^  a  été  réfutée  avec  succès  par  Aran.  Cetauteur  a  établi  :  «  que  le 
rôle  de  la  pléthore  a  été  considérablement  surfejt  au  point  de  vue  de 
l’influence  qu.’elle  peut  exercer  sur  la  production  d8  la  congestion  utérine 
hémorrhagipare  ;  cette  congestion  ne  reconnaît  point  une  cause  aussi  géné¬ 
rale.  Chez  les  femmes  faibles,  débiles,  anémiques,  comme  chez  les  plus 
vigoureuses  et  celles  qui  présentent  tous  les  attributs  de  la  phléthore,  l’af¬ 
flux  du  sang  se  porte  vers  le  système  ovarien  en  raison  d’un  stimulus 
spécial,  l’accumulation  s’y"  produit  par  un  raptus  particulier,  et  s’y  fixe 
par  suite  d’un  affaiblissement  de  l’organe  et  de  la  perte  de  tonicité  de  ses 
vaisseaux  propres.  » 

Le  rôle  de  la  pléthore  étant  ainsi  considérablement  diminué  dans  la 
genèse  de  la  congestion  hémorrhagipare,  la  saignée  générale  ne  doit  plus 
trouver  son  indication  que  dans  des  cas  très-exceptionnels,  et  seulement 
chez  des  femmes  éminemment  sanguines.  Pourtant  ce  moyen  thérapeu¬ 
tique  a  joui  autrefois  d’une  vogue  immense  ;  sans  s.e  reporter  bien  loin  en 
arrière,  on  retrouverait  bientôt  les  discussions  ardentes  qui  ont  eu  lieu,  afin 
de  savoir  si  l’on  devait  pratiquer  l’ouverture  de  la  saphène,  de  la  salva- 
telle,  ou  de  l’une  des  veines  du  pli  du  bras  pour  produire,  au  plus 
grand  avantage  de  la  malade,  une  action  déplétive,  révulsive  ou  déri¬ 
vative. 

Il  est  contestable  que  la  saignée,  pratiquée  de  cette  manière,  ait  jamais 
produit  l’effet  que  l’on  espérait,  au  point  de  vue  de  la  disparition  de  la 
congestion  utérine  et  de  la  régularisation  des  menstrues.  Ce  que  je  sais 
mieux,  c’est  qu’avec  la  méthode  des  saignées  dérivatives  ou  révulsives, 
destinées  à  combattre  la  congestion,  j’ai  vu  des  femmes  tomber  dans  un 
état  de  cachexie  anémique  aussi  grave  que  celui  où  auraient  pu  les  conJ 
duire  des  métrorrhagies  abondantes. 

Mais  si  la  pléthore,  considérée  comme  productrice  de  l’hémorrhagie  uté¬ 
rine,  est  à  peu  près  hors  de  cause,  la  congestion  n’en  persiste  pas  moins. 
Primitive  ou  secondaire,  qu’elle  constitue  à  elle  seule  toute  la  maladie, 
ou  bien  seulement  un  épiphénomène  d’une  affection  concomitante  de  l’u¬ 
térus,  la  congestion  exerce  une  influence  si  grande  sur  la  métrorrhagie, 
que,  selon  la  forme  qu’elle  revêt,  les  indications  thérapeutiques  varient. 
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Dans  la  forme  active,  c’est  par  les  émissions  sanguines  locales  qu’il  faut  • 
poursuivre  l’accumulation  du  sang  dans  le  système  utérin.  A  cet  effet,  on 
a  recours  à  l’application,  sur  le  col,  de  sangsues  qu’on  peut  renouveler  à 
quelques  jours  d’intervalle,  si  une  première  application  n’a  pas  suffi  à 
dégorger  l’utérus. 

Une  métrorrhagie  peu  abondante,  un  état  anémique  manifeste,  pourvu 
qu’il  ne  soit  pas  excessif,  ne  contre-indiquent  pas  l’emploi  de  ce  moyen 
s’il  existe  une  congestion  intense.  On  peut  donc  recourir  aux  sangsues, 
pour  ainsi  dire  à  toutes  les  périodes  de  la  congestion  (Aran) .  Cependant, 
si  l’indication  d’une  intervention  immédiate  n’existe  pas,  l’instant  le  plus 
favorable  est  le  moment  où  se  prépare  la  congestion  utéro-ovarienne, 
c’est-à-dire  4  à  6  jours  avant  l’apparition  des  règles. 

Rarement  une  senle  application  suffit  à  modérer  le  molimen  congestif, 
et  à  faire  rentrer  la  perte  de  sang  dans  les  limites  normales.  11  faut  y 
revenir  plusieurs  foi^,,-tant  que  la  congestion  persiste  ou  qu’elle  me¬ 
nace  ,  par  une  exacerbation  nouvelle ,  de  déterminer  ,  une  métror¬ 
rhagie. 

Mais  l’application  de  sangsues  n’est  pas  toujours  possible.  Sans  parler 
de  tous  ses  inconvénients,  cette  petite  opération  est  fatigante  à  cause  de 
sa  durée,  et  elle  est  quelquefois  refusée  par  les  malades.  C’est  pourquoi 
on  peut  lui  substituer  les  scarifications  pratiquées  sur  le  col  au  moyen 
d’un  bistouri.  Ce  procédé  a  l’avantage  d’être  très-rapide  dans  son  exécu¬ 
tion,  de  ne  déterminer  aucune  douleur,  de  n’inspirer  aucune  crainte  aux 
malades,  à  qui  l’on  peut  laisser  ignorer  ce  qu’on  leur  fait,  et  de  mesurer, 
mieux  qu’avec  les  sangsues  la  quantité  de  sang  que  l’on  retire. 

Il  est  bon  de  faire  suivre  chaque  scarification  ou  application  de  sang¬ 
sues  d’une  injection  tiède,  afin  d’entraîner  les  caillots  qui  peuvent  se  for¬ 
mer  dans  le  vagin  et  de  favoriser  l’écoulement  du  sang.  Les  naalades  pren¬ 
dront  ensuite  un  grand  bain  chaud,  où  elles  resteront  de  40  à  50  mi¬ 
nutes. 

Les  bains  généraux  tièdes,  répétés  tous  les  jours  ou  tous  les  deux  jours, 
constituent  un  adjuvant  précieux  du  traitement  de  la  congestion  utérine 
par  les  émissions  sanguines.  Ils  sont,  du  reste,  employés  d’une  façon  ba¬ 
nale.  Cependant  leur  usage  mérite  d’être  surveillé  avec  attention.  Si,  le 
plus  souvent,  ils  diminuent  l’éréthisme  nerveux,  modèrent  la  congestion 
et  arrêtent  l’hémorrhagie,  il  est,  au  contraire,  des  femmes  qui,  en  raison 
d’une  susceptibilité  particulière,  voient  les  douleurs  lombaires  et  hypo¬ 
gastriques,  les  tranchées  utérines  et  la  perte  de  sang  reparaître  après 
chaque  bain.  Il  faut  donc  s’informer  avec  soin,  auprès  de  chaque  malade, 
des  résultats  produits  chez  elle  par  les  bains  et,  dans  certains  cas,  il  suffit 
de  les  supprimer  pour  voir  disparaître  ces  exacerbations. 

Les  bains  de  siège  chauds,  recoiùmandés  par  quelques  praticiens,  sont 
d’un  emploi  difficile  et  qui  n’est  pas  toujours  exempt  d’inconvénients. 
Destinés  à  combattre  l’excitabilité  vasculaire  et  nerveuse,  ils  doivent  être 
très-chauds  et  très-courts,  d’une  durée  de  deux  à  trois  minutes  seulement. 
Au  moment  de  l’immersion,  la  congestion  est  augmentée  par  la  dilata- 
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tion  des  vaisseaux  ;  mais  dès  que  les  malades  sortent  du  bain,  comme  le 
milieu  dans  lequel  elles  se  trouvent  est  à  une  température  plus  basse,  les 
vaso-moteurs,  momentanément  paralysés,  subissent  une  influence  stimu¬ 
lante  qui  détermine  une  contraction  vasculaire,  d’où  la  diminution  de  la 
congestion  et  quelquefois  l’arrêt  de  l’hémorrhagie.  Au  contraire,  si  le  bain 
n’a  pas  une  température  assez  élevée,  et  surtout  si  sa  durée  est  trop  lon¬ 
gue,  il  se  produit  un  effet  inverse  à  celui  que  l’on  espère  :  la  dilatation 
vasculaire  est  augmentée,  elle  devient  permanente  ;  la  congestion,  loin  de 
diminuer,  s’accroît  et,  avec  elle,  la  métrorrhagie. 

On  peut  aussi  avoir  recours  à  àQsrévulsifs  cutanés,  tels  que  sinapismes 
appliqués  aux  membres  supérieurs  et  sur  le  tronc,  ou  manuluves  chauds 
rendus  irritants  au  moyen  d’une  addition  de  farine  de  moutarde,  de  vi¬ 
naigre,  d’ammoniaque,  etc. 

On  a  préconisé  aussi  les  applications  de  ventouses  sèches  sur  la  poitrine 
et  même  sur  les  seins.  Les  anciens  les  recommandaient  avec  une  confiance 
absolue,  à  cause  des  sympathies  fonctionnelles  qui  existent  entre  l’utérus 
et  les  glandes  mammairès.  Ils  prétendaient  que  la  congestion  que  l’on  dé¬ 
terminait  ainsi,  se  produisait  par  une  dérivation  du  sang  de  l’utérus  vers 
les  mamelles.  Pour  des  raisons  inutiles  à  indiquer,  ce  procédé  est  tombé 
dans  une  légitime  désuétude.  On  obtiendra  un  résultat  équivalent  en  appli¬ 
quant  les  ventouses  sur  le  dos,  les  lombes  et  les  membres. 

En  même  temps,  les  malades  garderont  le  repos  absolu’Aans,  la  position 
horizontale,  le  siège  légèrement  soulevé,  les  cuisses  fléchies  et  rappro¬ 
chées  et  les  épaules  abaissées.  Elles  ne  quitteront  pas  cette  position 
(Aran).  Elles  doivent  reposer  sur  une  couche  qui  ne  puisse,  soit  par  sa 
mollesse,  soit  par  la  nature  des  substances  qui  la  forment,  entretenir  une 
grande  chaleur  autour  du  bassiu. 

La  chambre  où  elles  seront  placées  sera  maintenue  à  une  température 
fraîche,  et  si  la  saison  le  permet  on  laissera  les  fenêtres  ouvertes  ;  en  tout 
cas,  on  aura  soin  de  renouveler  l’air  par  une  ventilation  pratiquée  avec 
prudence;  on  modérera  ainsi  l’activité  de  la  circulation.  On  entretiendra 
la  chaleur  dans  les- membres  avec  des  couvertures,  en  plaçant  aux  pieds 
des  cruchons  remplis  d’eau  chaude,  et  en  faisant  des  frictions  stimulantes 
sur  les  cuisses,  les  jambes  et  les  bras. 

Enfin,  les  malades  devront  jouir  d’une  parfaite  tranquillité  d’esprit  et 
seront  mises  à  l’abri  de  toute  excitation.  Le  régime  alimentaire  sera  léger, 
composé  de  préférence  de  viandes  blanches,  de  légumes  herbacés  et  de 
fruits.  On  excluera  de  l’alimentation  les  condiments  ;  les  boissons  seront 
froides,  non  excitantes  et  acidulées.  On  maintiendra  la  liberté  du  ventre 
au  moyen  de  laxatifs  légers  et  de  purgatifs  salins.  Loin  de  redouter  cette 
dernière  médication,  comme  un  grand  nombre  de  médecins,  Aran  lui  at¬ 
tribuait  une  grande  importance,  et  la  considérait  comme  l’adjuvant  in¬ 
dispensable  des  émissions  sanguines  et  des  bains. 

B.  Arrêter  le  sang.  —  Malgré  tous  les  moyens  que  nous  avons  indiqués 
pour  la  prévenir,  l’hémorrhagie  est  survenue  ;  le  sang  s’écoule  en  abon¬ 
dance  plus  ou  moins  grande.  Comment  l’arrêter  ? 
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Plusieurs  des  recommandations  que  nous  faisions  pour  prévenir  la  con¬ 
gestion  utérine  trouvent  encore  ici  leur  utilité. 

Toutes  les  mesures  déjà  citées  doivent  être  mises  en  usage  :  la  position 
horizontale  doit  être  avant  tout  gardée  d’une  manière  absolue.  A  aucun 
prix,  et  surtout  si  l’hémorrhagie  est  abondante,  la  malade  ne  doit  se  lever, 
même  pour  satisfaire  ses  besoins  (Aran). 

Combien  de  fois  ai-je  vu  des  métrorrhagies,  datant.de  plusieurs  se¬ 
maines  et  que  rien  ne  semblait  pouvoir  modifier,  s’arrêter  d’elles-mêmes 
24  ou  48  heures  après  l’entrée  à  l’hôpital,  sous  la  simple  influence  du 
repos  absolu  au  lit  ! 

Si  la  perte  de  sang  continue,  on  emploie  des  médicaments  d’ordre  divers, 
selon  que  l’on  croit  devoir  modifier  l’état  nerveux  ou  les  conditions  de  la 
circulation.  C’est  ainsi  que  l’on  a  recours  aux  calmants  et  aux  narcotiques 
pour  remplir  la  première  indication,  et  pour  la  seconde,  aux  médicaments 
cardiaques  ou  vasculaires,  comme  la  vératrine,  la  digitale,  le  sulfate  de 
quinine,  etc. 

Ainsi,  en  vertu  du  vieil  adage  ubi  dolor,  ibi  fluxus,  dans  certaines 
affections  douloureuses  de  l’utérus  et  des  annexes,  se  produisent  des  con¬ 
gestions  donnant  lieu  à  des  hémorrhagies  qui,  en  certains  cas,  revêtent  la 
même  intermittence  que  présentent  les  phénonnènes  douloureux.  Marrotte 
a  parfaitement  étudié  les  cas  de  ce  genre  dans  son  mémoire  des  Archives 
de  1864.  Il  a  insisté  sur  la  ténacité  de  ces  pertes  de  sang,  sur  leur  résis¬ 
tance  aux  moyens  anti-hémorrhagiques  les  plus  puissants,  tandis  qu’elles 
disparaissent  très-facilement  quand  on  est  parvenu  à  diminuer  la  douleur 
par  l’emploi  de  l’opium,  de  la  belladone,  de  la  jusquiame,  etc. 

L’opium  est  avec  juste  raison  le  médicament  de  cet  ordre  le  plus  em¬ 
ployé.  Il  doit  être  donné  à  haute  dose  par  la  bouche,  et  en  lavements  sous 
forme  de  laudanum  à  la  dose  de  15  à  25  gouttes,  ou  mieux  encore  sous 
forme  dé  morphine  en  injections  hypodermiques.  Le  musc,  le  castoréum, 
le  camphre  trouvent  bien  plus  rarement  l’indication  de  leur  emploi,  qui 
ne  doit  avoir  lieu  que  chez  les  femmes  hystériques.  Le  bromure  de  po¬ 
tassium  paraît  indiqué  dans  les  mêmes  circonstances.  Plusieurs  médecins 
ont  aussi  eu  l’idée  de  combattre  la  congestion  et  l’hémorrhagie  (ces  deux 
états  ont  entre  eux  des  connexions  tellement  étroites,  qu’il  est  des  cas  où 
il  est  impossible  de  les  séparer),  en  agissant  directement  sur  le  cœur  pour 
en  déterminer  le  ralentissement,  et  sur  les  petits  vaisseaux  pour  en  favoriser 
les  contractions. 

Ainsi,  pendant  de  nombreuses  années,  Aran  a  employé  la  vératrine  à 
haute  dose,  d’autres,  et  en  grand  nombre,  la  digitale  sous  forme  de  tein¬ 
ture  et  d’infusion,  jusqu’à  manifestation  de  l’état  nauséeux  et  du  ralentis¬ 
sement  sensible  du  pouls.  Ce  médicament  est  celui  que  j’emploie  le  plus 
volontiers,  et  je  crois  devoir  lui  attribuer  des  succès.  Dans  le  même  but, 
le  sidfate  de  quinine,  seul  ou  associé  à  la  poudre  de  digitale  et  quelque¬ 
fois  à  l’opium,  a  été  préconisé  par  N.  Gueneau  de  Mussy. 

L’intermittence  ou  la  périodicité  plus  ou  moins  régulière  de  l’hémor¬ 
rhagie  semble  réclamer  aussi  l’usage  du  sulfate  de  quinine  ;  dans  une 
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classe  de  congestions  et  d’hémorrhagies  utérines,  que  Cahen  a  rapportées 
à  une  névrose  vaso-motrice,  l’arsenic  est  considéré  comme  un  spécifique  à 
peu  près  infaillible. 

Nous  signalerons  aussi  les  bons  effets  de  la  médication  vomitive  dans 
les  épidémies  de  fièvre  bilieuse  rapportées  par  Stoll,  tout  en  nous  hâtant 
d’ajouter  que,  depuis  les  travauxMe  l’illustre  médecin  viennois,  ces  affec¬ 
tions  tendent  à  dieparaître  et  ne  sont  .guère  observées  de  nos  jours. 

11  est  quelques  médicaments  considérés,  à  tort  ou  à  raison,  comme 
exerçant  une  action  spéciale  sur  le  tissu  musculaire  de  l’utérus,  et  dont 
nous  allons  dire  quelques  mots  ;  nous  voulons  parler  de  V ergot  de  seigle, 
de  la  rue,  de  la  sabine  et  de  la  cannelle.  Le  seigle  ergrti^  médicament 
véritablement  héroïque  contre  .cèrtaines  hémorrhagies^uerpérales,  ne 
jouit  pas  de  la  même  confiance,  auprès  de  tous  les  méd^^’s,  dans  le  trai¬ 
tement  des  métrorrhagies  qui  surviennent  pendant  l’état  nWlacuité,  lors¬ 
que  l’utérus  n’est  pas  imprégné  (unimpregnated).  Ollivier  Prescott,  dans 
un  travail  très-importànt  sur  l’ergot  de  seigle,  contrairement  à  l’opinion, 
jusqu’à  lui  généralement  acceptée,  que  le  médicament  pouvait  être  consi¬ 
déré  comme  le  spécifique  de  toutes  les  métrorrhagies,  a  cherché  à  établir 
qu’il  est  sans  action  sur  l’utérus,  èn  dehors  de  l’état  de  grossesse.  Mande- 
ville,  Villeneuve  et  Goupil  ont  accepté  l’opinion  du  médecin  américain. 
Pourtant,  d’autres  auteurs,  parmi  lesquels  nous  citerons  Chapmann,  Pé- 
ronnier,  Cabini,  Pignacca  et  Sparjani,  sont  arrivés  à  des  résultats  contraires, 
que  Trousseau  a  confirmés  en  disant  que  dans  aucun  cas  la  métrorrhagie 
ne  s’est  montrée  rebelle  à  V action  de  l’ergot  de  seigle,  quel  qu'ait  été, 
du  reste,  l’état  de  l’utérus. 

Bien  mieux,  sur  56  cas  de  congestion  du  col,  avec  ou  sans  hémorrhagie, 
Arnal  compte  56  guérisons.  Pas  un  insuccès  !  Nous  ne  pouvons  partager 
une  foi  aussi  robuste  dans  l’emploi  de  ce  médicament  et,  sans  nous  lais¬ 
ser  entraîner  aux  longueurs  que  mériterait  un  sujet  aussi  intéressant, 
nous  dirons  que  le  seigle  ergoté,  administré  par  doses  de  50  à  60  centi¬ 
grammes,  de  20  en  20  minutes,  de  manière  à  en  faire  prendre  de  2  à 
4  grammes  par  24  heures,  nous  a  donné  surtout  de  bons  résultats  contre 
les  métrorrhagies  puerpérales  ou  dépendant  de  fibromes  et  de  polypes . 
utérins.  Dans  les  pertes  de  sang  liées  à  un  état  congestif  ou  inflammatoire 
de  l’utérus,  nous  n’avons  observé  que  des  effets  très-incertains.  Il  nous 
sem.ble  donc  que,  lorsqu’il  existe  dans  l’utérus  une  cause  d’excitation, 
comme  l’évolution  d’un  fibrome  qui,  sans  forcer  l’analogie,  peut,  jusqu’à 
un  certain  point,  être  comparé  au  développement  d’un  embryon,  il  est 
plus  facile  d’exciter  avec  l’ergot  de  seigle  la  contractilité  de  l’utérus,  qu’à 
l’état  de  vacuité. 

La  rue  et  la  sabine,  qu’en  raison  de  leur  action  convulsivante  sur  l’uté¬ 
rus  on  a  considéré,  autrefois  surtout,  comme  des  moyens  puissants  de 
favoriser  l’avortement,  ont  été  employées  pour  combattre  des  métrorrhagies 
passives.  Mais  à  faibles  doses  (o  à  10  centigrammes  de  poudre  ou  d’extrait), 
l’action  est  à  peu  près  nulle  sur  l’utérus,  alors  il  est  préférable  d’avoir  re¬ 
cours  à  d’autres  moyens  ;  et  à  dose  plus  élevée,  l’action  est  tellement 
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irritante  sur  la  muqueuse  gastro-inte'stinale,  qu’il  peut  survenir  des  acci¬ 
dents  de  la  plus  haute  gravité,  et  même  la  mort.  Par  conséquent,  l’usage 
de  ces  substances  nous  paraît  dev^^r  être  abandonné,  puisque  dans  un  cas 
elles  sont  inefficaces,  et  que  dans  l’autre  elles  sont  dangereuses. 

La  cannelle,  en  raison  de  son  action  tonique  et  stimulante,  est  employée 
depuis  longtemps.  Elle  est  vantée  par 'Vaja'Swieten,  Récamier,  Gosselin  et 
Aran.  Ce  dernier,  surtout,  l’a  expérimentée  sur  une  vaste  échelle.  J’ai 
suivi  son  exemple  ;  je  l’administre  journellement,  sous  forme  de  teinture, 
à  la  dose  de  20  à  60  grammes  dans  un  julep,  à  prendre  en  24  heures,  et 
j’en  obtiens  les  meilleurs  résultats,  surtout  dans  la  ménorrhagie.  Ce  mé¬ 
dicament  pos^^y».  en  outre,  le  précieux  avantage  d’entretenir  l’intégrité 
des  fonctions  î^stives  et  de  soutenirjkéjforces. 

On  trouve  ddi^ous  les  auteurs  la.longue  série  des  astringents  (alun, 
tannin,  cachlipbistorte,  grande  consoude,  ratanhia,  etc.)  que  l’on  em¬ 
ploie  localement,  sous  forme'  de  poudre  ou  d’extrait  porté  sur  le 
col  de  l’utérus  au  moyen  d’un  tampon,  ou  sous  forme  d’injections.  En 
certains  cas,  ces  agents  peuvent  être  de  quelque  utilité,  mais  il  n’y  fau¬ 
drait  pas  trop  compter  dans  un  cas  de  métrorrhagie  grave. 

Il  en  est  de  même  des  eaux  dites  hémostatiques  de  Tisserand,  de  Lé- 
chelle,  de  Pagliari,  de  Brocchieri,  etc.,  qui  sont  loin  de  produire  toujours 
les  merveilleux  effets  annoncés  au  prospectus  et  dont  l’action  sur  la  mu¬ 
queuse  gastrique  doit  être  surveillée  avec  attention. 

Le  perchlorure  de  fer  jouît,  auprès  d’un  grand  nombre  de  médecins, 
d’un  immense  crédit  comme  hémostatique.  Nous  pensons  qu’un  tampon 
imbibé  de  ce  liquide  et  porté  sur  le  museau  de  tanche  ou  dans  l’intérieur 
de  la  cavité  du  col,  où  il  est  maintenu  en  place  à  l’aide  de  bourdomiets 
d’ouate  introduits  dans  le  vagin,  constitue  un  moyen  souvent  efficace. 

Dans  certaines  métrorrhagies  rebelles,  on  l’a  même  injecté  avec  succès 
dans  la  cavité  du  corps  de  l’utérus,  et,  le  -cas  échéant,  j’aurais  peut- 
être  recours  à  cette  pratique,  malgré  ma  répugnance  pour  les  injections 
de  substances  irritantes  liquides  dans  la  cavité  utérine. 

Mais  je  ne  puis  partager  la  même  confiance  au  sujet  de  l’hémostase 
par  l’administration  de  ce  médicament  à  l’intérieur,  à  la  dose  de  20  à 
40  gouttes  par  vingt-quatre  heures,  comme  on  le  prescrit  ordinairement, 
au  moment  même  de  l’apparition  de  l’hémorrhagie,  et  surtout  dans  la 
forme  active  ;  je  n’ai  jamais  constaté  qu’il  ait  amené  quelque  diminution 
dans  la  perte  de  sang. 

D’ailleurs,  cela  se  conçoit,  puisqu’à  cette  époque  de  la  maladie  il 
n’existe  pas  d’hypoglobulie,  et  que  l’hydrémie  n’a  pas  encore  de  raison 
d’être.  Il  me  paraît  donc  plus  rationnel  d’administrer  dans  les  cas  légers 
des  boissons  acidulés,  et  dans  les  cas  graves  les  alcooliques  à  haute  dose, 
tandis  qu’on  réservera  l’emploi  du  'perchlorure  et  des  autres  préparations 
de  fer  quand  il  s’agira  de  régénérer  les  globules  et  de  combattre  l’anémie. 

Parmi  les  alcooliques,  qai  d’ailleurs  peuvent  tous  être  employés,  on  fait 
tantôt  usage  de  vin  généreux,  Porto,  Madère,  Champagne,  tantôt  de  rhum 
ou  d’eau-de-vie.  Cette  dernière  nous  servira  de  type.  On  l’administre,  soit 
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dans  unjulep  gommeux  par  parties  égales,  soit  sous  forme  de.  grog  avec  un 
peu  de  citron,  soit  pure,  sans  mélange,  en  cas  de  grande  faiblesse,  d’anémie 
ou  de  syncope.  Je  ne  puis  trop  insister  sur  le  degré  de  tolérance  pour  les 
alcooliques  que  présentent  les  malades  affectées  de  métrorrhagie  grave  ; 
on  a  peine  à  le  croire  quand  on  n’en  a  pas  été  témoin.  On  voit  de  jeunes 
femmes,  qui  n’avaient  jamais  goûté  à  une  liqueur,  supporter  sans  nausées, 
sans  malaise,  sans  excitation,  des  doses  incroyables  d’eau-de-vie.  Ainsi, 
dans  un  cas  dont  la  relation  a  été  publiée  par  Guelle,  daus  sa  thèse  inau¬ 
gurale,  j’ai  vu  une  dame  de  vingt  ans  boire,  en  deux  heures,  une  demi- 
bouteille  de  Cognac  et  une  bouteille  de  vin  de  Chambertin  sans  présenter 
le  moindre  symptôme  d’ivresse. 

Des  doses  plus  considérables  ont  été  administrées  avec  un  plein  succès 
dans  des  cas  de  métrorrhagies  excessi-tes.  Il  faut  donc  bieh "savoir  que  cette 
médication,  d’impoi’tation  anglaise,  préconisée  par  les  accoucheurs,  est  la 
plus  puissante  contre  les  pertes  de  sang,  et  que  seule  elle  est  capable,  en 
certains  cas,  de  conjurer  le  danger  et  de  donner  des  résultats  inespérés. 

Parallèlement  à  la  médication  interne,  on  peut  avoir  recours  à  d’autres 
moyens  qui,  soit  qu’ils  agissent  sur  l’utérus  même,  ou  sur  d’autres  organes, 
sont  de  nature  à  modifler  favorablement  l’écoulement  du  sang. 

Le  froid  constitue  un  hémostatique  des  plus  puissants.  Aussi,  en  raison 
de  son  importance,  allons-nous  étudier  avec  quelques  détails  les  effets 
physiologiques  qu’il  détermine  et  ses  différents  modes  d’application. 

L’eau  froide  est  l’un  des  moyens  les  plus  employés.  Par  ses  applications 
générales,  elle  accroît  la  plasticité  du  sang,  fortifie  la  constitution  et  régu¬ 
larise  la  cii’culation  de  manière  à  prévenir  le  retour  des  mouvements 
fluxionnaires  qui  ont  lieu  vers  l’utérus.  Par  ses  applications  locales,  elle 
peut,  en  agissant  directement  ou  par  action  réflexe  sur  cet  organe,  res¬ 
serrer  ses  vaisseaux,  empêcher  la  fluxion  et  prévenir  l’hémorrhagie  (Beui- 
Bai’de). 

Le  moyen  le  plus  simple  consiste  dans  l’application  sur  le  ventre  ou 
les  lombes  de  compresses  imbibées  d’eau  froide,  glacée  même,  que  l’on 
renouvelle  à  mesure  qu’elles  s’échauffent.  Toutefois,  il  est  préférable  de 
substituer  aux  compresses  une  vessie  de  porc  ou  de  caoutchouc,  dans  la¬ 
quelle  on  met  de  la  glace  cassée  en  petits  morceaux.  Avec  ce  moyen,  on 
n’est  plus  obligé  de  déranger  la  malade  aussi  souvent,  et  on  n’est  pas 
exposé  à  la  mouiller  et  à  déterminer  des  accidents  qu’il  est  facile  de  pré¬ 
voir. 

En  d’autres  circonstances.  On  fait  des  frictions  sur  le  dos  et  les  reins 
avec  un  drap  mouillé.  Mais  les  moyens  les  plus  recommandés  par  les  mé- 
decins  hydrothérapistes  (Fleury,  Pascal,  Beni-Barde,  etc.)  sont  les  douches 
\  en  pluie,  lés  bains  de  pieds  froids  à  eau  courante  et.  le  sac  à  glace  va- 
/\  ginal. 

\  La  douche  froide  en  pluie,  dirigée  vers  les  parties  supérieures  du^çorps. 
produit  dans  ces  parties  une  révulsion  qui  a  pour  effet  de  contre-Hàlancer 
et  d’annihiler  la  fluxion  hémorrhagique  donj.  la  matrice  est  le  siège.  Quel¬ 
quefois  elle  détermine  une  perturbation  t^s-péndde.,.  tro^e 
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la  douche  mobile,  promenée  rapidement  sur  la  partie  supérieure  du  corps, 
un  auxiliaire  excellent  (Beni-Barde). 

Les  bains  de  pieds  à  eau  courante  sont  pris  dans  les  appareils  destinés 
aux  bains  de  siège,  criblés  d’ouvertures  par  lesquelles  s’échappent  une 
multitude  de  petits  jets  d’eau  froide.  Les  malades  reçoivent  ces  jets  à  la 
plante  des  pieds,  et  la  durée  totale  du  bain  n’est  que  de  quelques  secondes. 
Dès  que  les  jets  d’eau  froide  arrivent  sur  la  peau,  on  voit  les  muscles  de 
la  région  antérieure  des  jambes  et  des  cuisses  agités  par  de  petites  con¬ 
tractions  fibrillaires  qui  s’étendent  jusqu’au  ventre.  Souvent  même,  pen¬ 
dant  la  durée  du  bain ,  des  tranchées  utérines  se  font  sentir  et  des 
caillots  de  sang  s’échappent  de  la  vulve.  Sous  l’influence  de  l’excitation  dé¬ 
terminée  à  la  plante  des  pieds,  il  se  produit  dans  l’utérus  des  contractions 
réflexes,  analogues  à  celles  que  l’on -a  pu  voir  dans  les  muscles  des  mem¬ 
bres  inférieurs  et  qui  amènent,  avec  le  resserrement  de  la  matrice,  la 
contraction  de  ses  vaisseaux.  L’hémorrhagie  disparaît  donc,  momentané¬ 
ment  il  est  vrai  ;  mais  en  revenant  à  l’application  du  même  moyen,  on 
finit  par  réveiller  graduellement  la  tonicité  du  système  névro-vasculaire, 
dont  la  faiblesse  est  souvent  l’unique  cause  de  la  métrorrhagie.  On  com¬ 
prend,  d’après  cet  exposé,  que  ces  moyens  hydrothérapiques  conviennent 
sui’tout  aux  femmes  faibles,  débilitées,  anémiques,  dont  les  tissus  man¬ 
quent  de  ton  et  qui  présentent,  par  cela  même,  des  métrorrhagies  à  forme 
passive  (Beni-Barde). 

Chez  les  personnes  qui  ne  peuvent  quitter  le  lit  ou  qui  ne  peuvent 
prendre  les  douches  en  pluie  et  les  bains  de  pied  à  eau  courante^^i  peut 
aussi  avoir  recours  au  sac  à  glace  vaginal.  Ce  sac,  en  caoutchouc  ou  en 
toute  autre  substance  imperméable,  du  volume  et  de  la  formé  d’un  spécu¬ 
lum  ordinaire,  rempli  de  glace  concassée,  est  introduit  dans  le  vagin,  où 
on  le  laisse  à  demeure  pour  le  renouveler  quand  la  glace  est  fondue. 

La  chaleur ,  employée  d’une  certaine  manière,  est  aussi  utile  pour 
combattre  la  métrorrhagie.  Nous  allons  citer  quelques  modes  de  son  appli¬ 
cation. 

Le  sac  à  eau  de  Chapman  se  compose  de  deux  conduits  verticaux,  commu¬ 
niquant  à  leurs  extrémités  par  des  conduits  horizontaux  laissant  entre  eux 
un  espace  vide.  Cet  appareil,  en  caoutchouc,  est  rempli  d’eau  très- 
chaude.  On  l’applique  sur  la  région  lombaire,  de  façon  que  les  sacs  recou¬ 
vrent  les  parties  latérales  de  la  colonne  vertébrale,  laquelle  répond  à  l’es¬ 
pace  vide.  On  produit  ainsi  une  excitation  des  ganglions  lombaires  qui 
détermine  une  suractivité  des  vaso-moteurs,  d’où  la  contraction  des  vais¬ 
seaux  et  la  cessation  de  la  congestion  et  de  l’hémorrhagie. 

Trousseau  recommandait  souvent  les  injections  vaginales  très-chaudes 
et  en  faisait  prendre  deux  ou  trois  fois  par  jour.  Depuis  longtemps  aussi 
l’observation  a  appris,  sans  que  l’on  ait  toujours  bien  su  s’en  rendre  compte, 
que  des  métrhorragies  rebelles  cèdent  quelquefois  merveilleusement  àdes 
bains  chauds;  aujourd’hui  cette  pratique  est  devenue  à  peu  près  gm- 
raie.  Nous  avons  expliqué  le  mécanisme  de  leur  action  à  propos  de  l’effet 
.,4^bains-dansJe^ traitement  de  la  congestion  hémorrhagipare. 
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Si  malgré  ces  moyens  la  métrorrhagie  persiste,  on  doit  chercher  à  la 
combattre  par  des  moyens  directs. 

On  applique  d’abord  le  spéculum  ;  on  enlève  les  caillots  et  on  fait  une 
ou  plusieurs  injections  avec  de  l’eau,  de  façon  à  bien  déterger  le  col  et  à 
le  mettre  en  évidence. 

Dans  les  cas  où  l’hémorrhagie  provient  d’une  ulcération,  une  cautérisa¬ 
tion  énergique  avec  un  caustique  puissant  ou,  plus  sûrement  encore,  avec 
le  fer  rouge,  ou  le  galvano-cautère  mettra  fin  aussitôt  à  la  perte  de  sang. 

Plus  souvent,  l’hémorrhagie  vient  de  l’intérieur  de  la  cavité  utérine, 
et  on  voit  le  sang  s’écouler  par  le  museau  de  tanche.  On  applique  alors,  à 
l’orifice  externe,  un  bourdonnet  d’ouate  imbibé  de  perchlorure  de  fer, 
qu’on  enfonce  un  peu  dans  la  cavité,  et  qu’on  maintient  en  place  à  l’aide 
d’autres  bourdonnets  de  coton.  Quelquefois,  on  fait  un  tamponnement  plus 
ou  moins  complet  avec  de  l’amadou,  et  des  bourdonnets  d’ouate  dis¬ 
posés  sur  un  fil  en  queue  de  cerf-volant.  Presque  aussitôt  l’hémorrhagie 
diminue  pour  cesser  entièrement  ou,  plus  souvent,  pour  reparaître  un  peu 
plus  tard  (Paul  Dubois,  Pajot). 

-Après  24  heures,  il  faut  enlever  le  tamponnement,  et  même  plus  tôt  si 
la  malade  accuse  de  la  gêne  ou  de  la  douleur.  On  doit  alors  diminuer  la 
compression  en  retirant  un  peu  d’ouate,  sauf  à  reprendre  de  nouveau  le 
tamponnement  si  la  métrorrhagie  persiste. 

Mais  il  est  des  cas  rebelles  où  le  pbint  de  départ  et  la  source  de  l’hémor¬ 
rhagie  étant  situés  profondément  dans  la  cavité  du  corps  de  l’utérus, 
comme  lorsqu’il  s’agit  de  fongosités  ou  de  végétations  polypiformes,  l’é¬ 
coulement  du  sang  est  à  peine  modifié  par  tous  les  moyens  que  nous  avons 
indiqués  jusqu’ici. 

C’est  alors  le  triomphe  du  traitement  préconisé  par  Récamier  et  accepté 
par  Nélaton,  Richet  et  la  majorité  des  chirurgiens.  On  comprend  que  je 
veux  parler  de  V abrasion  des  végétations  vasculaires  de  la  muqueuse  avec 
la  curette  inventée  par  Récamier. 

Cependant,  des  objections  sérieuses  ont  été  faites  à  eette  méthode.  L’in¬ 
troduction  de  la  curette  n’est  pas  toujours  facile  à  cause  de  son  volume  et 
aussi  de  sa  courbure  fixe,  qui  peut  ne  pas  être  en  rapport  avec  la  direc¬ 
tion  de  l’utérus.  De  plus,  les  lèvres  de  la  gouttière  de  cette  curette  étant 
mousses,  on  s’est  demandé,  non  sans  raison,  comment  l’on  pouvait  à 
l’aide  d’un  pareil  instrument,  qu’on  n’introduit  qu’avec  peine  dans  l’uté¬ 
rus,  avoir  la  prétention  de  manœuvrer  avec  assez  d’adresse  et  de  précision 
pour  enlever  ces  fongosités,  alors  que  l’utérus  étant  ouvert  et  tenu  dans  la 
main,  en  opérant  en  pleine  lumière,  il  serait  peut-être  impossible  d’en 
faire  l’abrasion.  D’autre  part,  on  a  encore  le  droit  de  s’étonner,  ce  me 
semble,  qu’après  le  raclage  de  ces  végétations,  qui  déchire  les  nombreux 
vaisseaux  entrant  dans  leur  structure,  l’hémorrhagie  s’arrête. 

L’expérience  toutefois  répond  victorieusement  à  ces  objections,  et  il 
est  incontestable  qu’après  l’opération  les  malades  guérissent  dans  l’im¬ 
mense  majorité  des  cas,  et  dans  un  délai  assez  court.  Reste  maintenant  à 
e.xpliquer  cette  guérison. 
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Nous  doutons  fort,  pour  notre  part,  que  ce  soit  à  l’abrasion  de  la  mu¬ 
queuse  végétante  ou  ramollie  que  doive  être  attribué  le  succès  de  la  mé¬ 
thode.  Nous  avons  fait  voir,  tout  à  l’heure,  que  le  but  qu’on  se  propose  ne 
nous  paraît  pas  facile  à  atteindre.  Nous  croyons  plutôt  que  la  guérison 
doit  être  rapportée  à  l’irritation  que  produit  l’introduction  de  la  curette 
dans  l’utérus.  Le  contact  d’un  corps  étranger  et  les  mouvements  qu’on 
lui  imprime  déterminent  des  contractions  réflexes,  d’autant  plus  éner¬ 
giques  et  plus  efficaces  que  l’excitation  elle-même  a  été  plus  grande  : 
on  comprend  mieux  ainsi,  ce  nous  semble,  la  l’aison  de  la  cessation  de 
l’hémorrhagie. 

Nous  substituons  à  ce  moyen  les  cautérisations  intra-utérines  au  nitrate 
d’argent,  avec  l’instrument  dont  nous  avons  donné  la  description  {Voy. 
Dysménorkhée  membran.,  t.  Xll,  p.  56).  Cet  instrument  est  moins  volumi¬ 
neux  que  la  curette,  et ’il  est  facile  d’en  approprier  la  courbui'e  à  celle  de 
l’utérus. 

Aussitôt  après  son  introduction,  l’utérus  se  contracte  énergiquement 
sur  la  partie  recouverte  de  nitrate  d’argent  et  vient  se  cautériser  lui- 
même.  Les  contractions  continuent  encore  plusieui’s  heures  après  l’opéra¬ 
tion,  et  grâce  à  leur  énergie,  l’écoulement  de  sang  disparaît.  Si  le  sang  se 
montre  de  nouveau,  on  a  l’ecours  au  même  moyen;  on  peut  même,  s’il  y  a 
lieu,  recourir  au  tamponnement,  comme  nous  l’indiquions  tout  à  l’heure, 
et  j’affirme  que  jamais  je  n’ai  rencontré  un  seul  insuccès  avec  ce  procédé, 
i[ue  je  n’hésite  pas  à  mettre  au  premier  rang  des  moyens  destinés  à  com¬ 
battre  les  métrorrhagies,  surtout  lorsqu’il  est  suivi  d’un  tamponnement 
méthodiquement  pratiqué. 

Dans  les  cas  graves,  il  ne  faudrait  pas  hésiter  à  ajouter,  aux  moyens  déjà 
indiqués,  la  ventouse  Junod,  et  si  l’on  n’a  pas  cet  appai’eil  à  sa  disposi¬ 
tion,  à  faire  une  ligature  à  la  racine  des  quatre  membres,  de  manière  à  y 
retenir  le  sang  veineux  sans  arrêter  la  circulation  artérielle.  L’emploi  de 
la  ligature  doit  être  surveillé  attentivement,  et  ne  durer  qu’un  temps 
très-court,  à  cause  des  accidents  que  son  usage  prolongé  ou  un  mode  d’ap¬ 
plication  défectueux  peut  déterminer  du  côté  du  cœur  et  des  membres. 

11  est  bon  aussi  de  rappeler  que  les  ligatures  doivent  être  enlevées  une 
à  une  avec  un  certain  intervalle,  de  manière  à  ne  pas  laisser  toute  la  quan¬ 
tité  de  sang,  qui  était  arrêtée  dans  les  membres,  faire  irruption  d’un  seul 
coup  dans  le  cœur  et  les  poumons. 

Enfin,  dans  les  cas  extrêmes,  il  ne  faudrait  pas  oublier  la  compression 
de  r aorte  et  même  la  transfusion  du  sang,  qui,  tout  récemment  encore, 
a  produit  entre  les  mains  du  professeur  Béhier  un  succès  éclatant. 

G.  La  troisième  indication  générale  est  de  remédier  aux  troubles  consé¬ 
cutifs  de  la  mélrorrhagie  et  d'en  prévenir  le  retour.  11  faut  alors  s’éver¬ 
tuer  à  ranimer  les  fonctions  digestives,  et  à  soumettre  les  malades  à  une 
alimentation  tonique  et  réparatrice,  dont  les  viandes  succulentes,  le  jus, 
les  gelées  et  même  la  viande  crue  constituent  la  base. 

En  même  temps  on  prescrira,  aux  repas,  l’usage  d’un  vin  généreux  de 
Bourgogne  ou  de  Bordeaux,  que  l’on  coupera  avec  de  l’enu  de  Spa,  de  Bus- 
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sang  ou  d’Orezza.  Ou  stimulera  l’appétit  en  faisant  prendre,  un  peu  avant 
le  déjeuner  et  le  diner,  quelques  gouttes  de  teinture  de  Baumé  dans  un 
peu  d’eau  fraîche,  ou  un  verre  à  liqueur  de  vin  de  gentiane  ou  de  quin¬ 
quina. 

Dès  qu’on  le  pourra,  on  administrera  les  ferrugineux  que  l’estomac  sup¬ 
porte  le  mieux,  en  y  joignant  quelqu’une  des  préparations  de  quinquina. 

Les  malades  ne  quitteront  le  lit  qu’avec  beaucoup  de  prudence,  et  ne  se 
livreront  à  la  marche  et  à  leurs  occupations  habituelles  qu’avec  les  plus 
grands  ihénagements. 

Si  c’est  possible,  pendant  la  belle  saison,  au  moment  de  la  conva¬ 
lescence,  on  transportera  les  malades  au  grand  air,  sur  une  chaise  lon¬ 
gue,  dans  un  jardin,  et  mieux  à  la  campagne  et  au  bord  de  la  mer.  Il  sera 
bon  de  stimuler  la  circulation  par  des  frictions  excitantes  sur  la  peau,  et 
d’avoir  recours  aux  douches  froides,  aux  bains  de  mer  ou  à  l’hydrothérapie 
avec  de  l’eau  de  mer. 

Avec  cet. ensemble  de  moyens  on  verra  l’anémie  disparaître  rapidement. 
Pour  prévenir  le  l'etour  de  la  métroi'rhagie,  nous  ne  pouvons  que  ren¬ 
voyer  à  la  description,  que  nous  avons  donnée  au  commencement  de  ce 
j)aragraphe,  des  moyens  destinés  à  diminuer  ou  à  prévenir  la  congestion 
bémori'hagipare. 
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MICROSCOPE. —  On  désigne  en  général,  sous  le  nom  de  microscope 
(de  ;j.'.'/.p5;,  petit;  cy.ixitv,  examiner),  ioxti  instrument  d’ optique  permet¬ 
tant  d’examiner,  avec  na. pouvoir  grossissant  plus  ou  moins  considérable, 
les  objets  qui  sont  à  peine  visibles  à  l’œil  nu,  ou  dont  les  détails  de  con¬ 
formation  et  de  structure  échapperaient  à  l’œil  nn.  Ainsi  les  loupes  {voy.  ce 
mot)  sont  appelées  microscopes  simples,  et  on  désigne  sous  le  nom  de 
microscopes  composés  des  appareils  plus  compliqués  qui  renversent 
l’image  des  objets  et  donnent  des  grossissements  beaucoup  plus  considé¬ 
rables,  grâce  à  une  double  combinaison  de  lentilles  (lentilles  objectives 
et  lentilles  oculaires) .  Ces  derniers  appareils  seront  seuls  l’objet  de  cet 
article,  et,  pour  bien  fixer  les  idées,  nous  allons  tout  d’abord  en  indiquer 
le  ])rincipe  et  en  esquisser  la  théorie. 
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Le  microscope  compose',  ou  microscope  proprement  dit,  dérive  de  la 
loupe.  Rappelons  que  ce  dernier  instrument  se  compose  d’une  lentille 


biconvexe  qui,  interposée  entre  l’œil 
et  un  objet  plus  rapproché  de  ce 
dernier  que  la  distance  de  la  vue  nor¬ 
male,  permet  de  voir  cet  objet  avec 
des  dimensions  plus  considérables 
que  s’il  était  examiné  à  l’œil  nu  et  à 
la  distance  ordinaire  de  la  vision  dis¬ 
tincte.  Soit,  en  effet,  l’œil  QQ  (fig.  14) 
et  un  objet  aè  placé  à  la  distance  de 
la  vue  normale  :  cet  objet  enverra  sur 
la  rétine  des  rayons  en  ar  et  ôr  (après 
entrecroisement  dans  le  cristallin  cc), 
et  formera  sur  la  rétine  l’image  rr. 
Si  alors  nous  plaçons  devant  l’œil  la 
lentille  biconvexe  LL,  nous  pouvons 
l’approcher  l’objet  jusqu’en  fd  (un 
peu  plus  près  de  la  lentille  que  la 
distance  du  foyer  principal),  et 
dès  lors  les  rayons  lumineux  fe 
et  d/c,  qui  en  partent,  recueillis 
et  rendus  convergents  par  la  len¬ 
tille,  iront  au  fond  de  l’œil  en  ff  et 
h,  c’est-à-dire  formeront  sur  la  ré¬ 


tine  une  image  gh  beaucoup  plus  grande  que  l’image  précédente  rr  : 
l’œil  aura  dans  ce  cas,  en  vertu  de  l’extérioration  des  excitations  réti¬ 


niennes,  l’impression  d’un  objet  placé  en  SZ  et  par  conséquent  beaucoup 
plus  grand  que  l’objet  examiné  [fd). 

Mais  supposons  qu’avec  la  loupe  nous  examinions,  non  plus  directement 
un  objet,  mais  l’image  déjà  grossie  d’un  objet  :  nous  aurons  dans  ce  cas 
réalisé  le  microscope  composé.  On  sait  en  effet  que  si  un  objet  est  placé 
au  delà  du  foyer  principal  d’une  lentille  biconvexe,  celle-ci  donne  de 
l’objet  une  image  réelle  agrandie  et  renversée;  image  réelle,  car  on  peut 
la  recevoir  sur  un  écran.  On  peut  donc  examiner  cette  image  avec  une 
nouvelle  lentille,  avec  une  loupe  comme  précédemment,  et  l’on  voit  ainsi 
l’objet  plus  grandi  encore  et  toujours  renversé.  La  première  lentille,  celle 
qui  donne  une  image  réelle  et  renversée,  porte  le  nom  de  lentille  objec¬ 
tive;  la  seconde,  qui  vient  prêter  à  l’œil  son  pouvoir  amplifiant  pour  exa¬ 
miner  l’image  précédente,  porte  le  nom  de  lentille  oculaire. 

Telle  est  la  forme  élémentaire,  schématique  du  microscope  composé, 
le  seul  qui  soit  employé  dans  les  études  médicales  proprement  dites  et 
leurs  diverses  branches  accessoires,  le  seul  dont  nous  étudiei’ons  la  con¬ 
struction  ^et  le  maniement.  Nous  ne  parlerons  donc  pas  du  microscope 
solaire,  qui  est  construit  sur  le  principe  d’une  lentille  donnant  sur  un 
écran  l’image  agrandie  et  renversée  d’un  objet;  nous  passerons  égale- 
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ment  sous  silence  les  microscopes  catoptriques,  dans  lesquels  la  lumière 
est  réfléchie  par  des  miroirs.  Le  microscope  composé,  qui  fera  l’objet 
spécial  de  cette  étude,  utilisant  la  lumière  réfractée  par  des  lentilles,  re¬ 
présente  un  microscope  dioptrique.  On  a  combiné  la  réflexion  et  la  ré¬ 
fraction  de  la  lumière  dans  des  microscopes  dits  catadioptriques,  dont 
nous  n’avons  pas  à  nous  occuper  ici. 

Après  quelques  rapides  indications  historiques  sur  l’invention  du  mi¬ 
croscope  et  sur  ses  perfectionnements  successifs,  nous  donnerons  la  des¬ 
cription  complète  d’un  des  microscopes  actuellement  en  usage  ;  en  indi¬ 
quant  la  manière  d’en  faire  usage,  nous  passerons  successivement  en  re¬ 
vue  les  conditions  qui  doivent  présider  au  choix  d’un  bon  microscope,  à 
l’installation  et  à  l’éducation  du  micrographe  ;  nous  nous  occuperons  alors 
des  divers  instruments  et  appareils  annexés  au  microscope,  tels  que  cham¬ 
bre  claire,  appareils  polarisa teurs,  microspectroscopes,  micromètres,  etc., 
et  . nous  terminerons  par  quelques  considérations  sur  l’importance  aujour¬ 
d’hui  incontestée  des  études  micrographiques  en  médecine. 

Historique.  —  11  est  incontestable  que  les  anciens  connaissaient  les 
propriétés  des  cristaux  ou  des  pierres  précieuses  taillées  en  lentilles  plus 
ou  moins  régulièrement  biconvexes,  mais  ils  n’avaient  pas  songé  à  en 
faire  une  application  pratique,  scientifique.  C’est  seulement  au  milieu  du 
treizième  siècle  que  Bacon  indiqua  l’usage  de  la  loupe;  enfin,  vers,,la 
fin  du  seizième  siècle,  deux  Hollandais,  Hans  et  Zacharias  Janssen,  inven¬ 
tèrent  le  microscope  composé,  qui  fut  répandu  en  France,  en  Angleterre 
et  en  Italie  par  leur  compatriote  Drebbel  (1590-1624).  Le  microscope 
Janssen-Drebbel,  composé  simplement  de  deux  lentilles  biconvexes  (ob¬ 
jective  et  oculaire),  c’est-à-dire  représentant  la  forme  la  plus  schématique 
du  microscope  composé,  était  trop  imparfait  pour  servir  à  autre  chose 
qu’à  la  satisfaction  de  la  curiosité  excitée  par  la  contemplation  des  iiifini- 
ments  petits. 

En  1665,  Hooke  ajouta  une  lentille  de  champ  à  la  lentille  oculaire 
{voy.  p.  461  :  Lentille  de  champ).  On  trouvera  dans  le  traité  d’Arthur 
Chevalier  [l'Étudiant  micrographe,  1865,  page  71  et  suivantes),  des 
figures  montrant  la  manière  curieuse  et  souvent  remarquable  dont  étaient 
installés  les  microscopes  construits  par  Hooke,  Divini  (1668),  Griende- 
lius  (1687),  Bonani  (1688).  Ne  pouvant  insister  ici  sur  ces  détails  histo¬ 
riques,  nous  dirons  seulement  que  Huyghens,  puis  Leeuwenhoeck  mon¬ 
trèrent  les  avantages  qu’il  y  a  à  se  servir  d’objectifs  composés  de  plu¬ 
sieurs  lentilles,  c’est-à-dire  de  doublets  ;  que  Leeuwenhoeck,  tant  par  le 
nombre  et  la  perfection  des  microscopes  qu’il  construisit,  que  par  les  dé¬ 
couvertes  qu’il  fit  dans  l’anatomie  des  tissus,  mérita  ainsi  le  titre  de  fon¬ 
dateur  des  études  microscopiques.  Enfin,  dans  le  courant  du  dix-huitième 
siècle,  après  les  indications  théoriques  de  Newton  et  de  Euler  sur  l’aber¬ 
ration  chromatique,  divers  constructeurs  parvinrent  à  corriger  cette  cause 
de  diffusion  des  images  observées  au  microscope  et  construisirent  des 
objectifs  où  le  crown-glass  et  le  flint-glass  étaient  associés.  Charles  Che¬ 
valier,  vers  le  commencement  de  notre  siècle,  conquit  en  France  une  lé- 
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gitime  célébi'ité  en  réalisant  des  lentilles  achromatiques  et  exemptes  d’a¬ 
berration  sensible. 

On  sait,  en  effet,  que  les  corps  transparents  ont  des  pouvoirs  dispersife 
différents  avec  la  même  réfraction  moyenne.  On  peut  donc  combiner  des 
lentilles  qui  détruisent  leurs  effets  dispersifs  partiels  et  produisent  en  dé¬ 
finitive  une  réfraction  (convergence)  de  lumière  blanche.  En  imaginant  de 
réunir  ces  lentilles  au  moyen  d’une  substance  diaphane  (le  baume  de  Ca¬ 
nada),  Charles  Chevalier  empêcha  l’humidité  de  s’introduire  entre  les  deux 
verres  et  évita  la  déperdition  de  lumière  occasionnée  par  les  réflexions  des 
■surfaces  juxtaposées.  Si  nous  ajoutons  qu’en  même  temps  on  avait  appris 
à  fixer  sur  un  pied  mobile  le  tube  qui  contient  les  divers  éléments  opti¬ 
ques  du  mici’oscope  composé,  à  ])lacer  les  objets  examinés  sur  une  platine 
percée  de  trous  et  à  s’éclairer  à  l’aide  d’un  miroir  envoyant  la  lumière 
à  travers  l’objet,  nous  aurons  rapidement  tracé  les  diverses  phases  par 
lesquelles  ont  passé  l’invention  et  les  perfectionnements  essentiels  du  mi¬ 
croscope  composé. 

De  nos  jours,  les  progrès  accomplis  dans  ces  divers  perfectionnements 
ne  se  sont  pas  ralentis  ;  nous  parlerons  plus  loin  avec  détails  des  objec¬ 
tifs  à  correction  (Ross)  et  à  immersion  (Amici);  enfin,  les  microscopes 
ont  acquis  leurs  degrés  de  précision  et  de  netteté,  leur  commodité  de  ma¬ 
nœuvres  et  tout  l’arsenal  de  leurs  appareils  dits  accessoires,  grâce  aux 
efforts  persévérants  d’habiles  constructeurs,  parmi  lesquels  nous  citerons  : 
en  France,  Oberhauser,  Hartnack,  Nachet,  Verick;  en  Angleterre,  Ross, 
Sclimith  et  Reck,  Collins  Ilarley,  Chrouch;  en  Allemagne,  Zeis  (à  léna), 
Schræder  (à  Hambourg),  Mer/  (à  Munich). 

Mîcposcopes  actuels.  —  Sans  entrer  dans  le  détail  des  différents 
types  que  les  divers  constructeurs  livrent  aujourd’hui  aux  observateurs,  nous 
décrirons  ici  méthodiquement  les  parties  qui  constituent  tout  microscope 
composé.  Les  particularités  de  construction  trouveront  place  à  côté  du 
type  dont  elles  ne  sont  qu’une  légère  variante,  ou  bien  dans  les  deux  pa¬ 
ragraphes  qui  seront  consacrés,  l’un  aux  perfectionnements  récents  (cor¬ 
rection  et  immersion),  l’autre  aux  accessoires  du  microscope  (Revolver, 
polarisation,  chambre  claire,  etc.). 

Les  différentes  parties  qui  constituent  un  microscope  composé  sont  : 
Vobjectif,  Voculaire,  le  tube,  la  platine,  le  miroir,  Vappareü  de  mise 
au  point. 

L'objectif  est  la  partie  la  plus  essentielle  du  microscope  ;  nous  avons  vu, 
en  effet,  en  donnant  précédemment  le  ])rincipe  optique  du  microscope 
composé,  que  dans  cet  appareil  on  examine  à  la  loupe  (oculaire)  l’image 
réelle  amplifiée  de  l’objet  :  cette  image  doit  donc  présenter  le  moins 
d’imperfections  possibles,  sans  quoi  celles-ci  seront  considérablement  exa¬ 
gérées  par  l’oculaire  ;  cela  revient  à  dire  que  l’objectif  devra  être  lui- 
même  aussi  parfait  que  possible  et  d’autant  plus  parfait  qu’il  est  construit 
pour  donner  un  grossissement  palus  considérable.  Nous  pouvons  poser  en 
parincipe  que  les  principales  qualités  d’un  bon  microscope  dépendent 
essentiellement  de  la  qualité  des  objectifs. 
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L’objectif  est  composé  d’une  seule  lentille  pour  les  faibles  grossisse¬ 
ments,  et,  pour  les  forts  grossissements,  de  deux  ou  trois  lentilles,  dont 
chacune  est  achromatique,  c’est-à-dire  résultant  elle-même  de  la  combi¬ 
naison  d’une  lentille  en  flint-glass  (silicate  de  potasse  et  de  plomb)  et 
d’une  lentille  en  crown-glass  (silicate  de  potasse).  Mais  il  ne  suffit  pas, 
pour  la  construction  d’un  bon  objectif,  que  ces  combinaisons  de  lentilles- 
donnent  un  ti'ès-fort  grossissement  tout  en  corrigeant  aussi  parfaitement 
que  possible  l’aberration  chromatique  ;  il  faut  encore  qu’ils  satisfassent 
à  deux  conditions  importantes  et  cependant  jusqu’à  un  certain  point  in¬ 
compatibles  en  apparence  :  nous  voulons  parler  de  là  grandeur  de  Y  angle 
d'ouverture  et  de  la  distance  focale. 

1°  Angle  d'ouverture.  —  Il  peut  se  faire  que  le  grossissement  donné 
par  un  objectif  soit  très-considérable,  mais  que  ce  jeu  de  lentilles,  pour 
obtenir  cet  effet,  ne  puisse  utiliser  que  la  partie  la  plus  centrale  des 
rayons  lumineux  envoyés  par  l’objet  sur  la  face  inférieure  de  l’objec¬ 
tif,  par  exemple  seulement  les  rayons  de  c  en  c';  il  peut  se  faire 
qu’un  autre  objectif,  donnant  de  même  grossissement,  soit  construit  de 
manière  à  utiliser  bien  plus  de  rayons  lumi¬ 
neux  venus  de  l’objet,  par  e.xemple  jusqu’aux 
rayons  obliques  externes  UD'  (fig.  15)  ;  on  dit 
dans  le  premier  cas  que  l’objectif  a  un  petit 
angle  d'ouverture,  dans  le  second  qu’il  a  un 
grand  angle  d'ouveidure.  11  est  facile  de  com¬ 
prendre  les  avantages  d’un  grand  angle  d’ou¬ 
verture  :  l’addition  de  lumière  qui  en  résulte 
donne  un  éclat  beaucoup  plus  considérable  à 
l’image,  et,  chose  plus  importante,  en  fait  bien 
mieux  saisir  les  détails;  en  effet,  la  perception 
des  détails  est  due  aux  différences  d’influence  qu’exei’cent  sur  la  lumière  les- 
inégalités  enti’e  les  diverses  parties  d’une  préparation  (stries,  granulations). 
Or  il  est  facile  de  comprendre  que  les  rayons  les  plus  obliques,  les  plus- 
excentriques,  ceux  que  l’objectif  à  grand  angle  d’ouverture  peut  utiliser, 
sont  précisément  ceux  qui  sont  le  plus  modifiés  par  ces  inégalités,  ceux 
qui,  par  exemple,  s’il  s’agit  d’examiner  une  surface,  donnent  les  perspec¬ 
tives  les  plus  accusées  des  saillies  qu’elle  présente.  Amici  a  indiqué,  pour 
mesurer  la  valeur  de  l’angle  d’ouverture,  un  moyen  très-simple,  qiu; 
Ch.  Robin  décrit  en  ces  termes  :  «  Placer  le  mici’oscope  verticalement  sur 
une  table  noire;  supprimer  la  lumière  du  miroir  en  masquant  celui-ci, 
puis  placer  à'droite  et  à  gauche  du  pied  du  microscope  deux  objets  bril¬ 
lants,  ou  simplement  deux  morceaux  de  carton  blanc;  puis,  regardant 
l’image  formée  au  foyer  de  l’oculaire  (fig.  16)  avec  une  loupe  faible,  ou 
même  sans  oculaire  celle  qui  est  formée  par  l’objectif,  écarter  successive¬ 
ment  les  cartons  blancs  jusqu’à  ce  qu’ils  atteignent  l’extrême  bord  du 
champ  visible  par  la  loupe.  Dans  cette  situation,  l’angle  d’ouverture  sera 
donné  par  la  distance  de  l’objectif  à  la  table  comme  hauteur  {b,  fig.  16) 
d’un  triangle  dont  les  deux  côtés  sont  fournis  par  les  lignes  qui  réunissent 


Fig.  15.  —  Angle  d’ouverture 
de  la  lentille  objective. 
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les  cartons  à  l’objectif.  Ces  mesures  sont  faciles  à  prendre  et  à  reporter,  \ 
si  on  veut,  sur  une  fouille  de  papier  sur  laquelle  on  placera  un  cercle  gra- 
diié  pouc  détermine!’  la  va- 
leur  de  l’angle  que  feront 
ces  lignes.  «  (Robin,  Traité 
du  microscope,  p .  86 , 1 8  7 1 .  ) 
On  obtient  aujourd’hui  des 
objectifs  qui  ont  un  angle 
d’ouverture  de  170°. 

2“  Distance  focale.  —  On 
comprend  facilement  que 
plus  la  face  inférieure  de 
l’objectif  sera  rapprochée  de 
l’objet  dans  la  mise  au 
point,  plus  on  utilisera  de 
rayons  obliques  extrêmes, 
plus  l’objectif  présentera  un 
grand  angle  d’ouverture. 
Mais  cet  angle  d’ouverture 
ne  sera  ainsi  obtenu  qu’en 
diminuant  la  distance  focale 
(distance  de  l’objectif  à  l’ob¬ 
jet  mis  au  point).  Or  cette 
e  la  lentille  nouvelle  condition  est  très- 
défavorable  aux  études  mi¬ 
croscopiques.  «  Quelque  parfaits,  dit  Ch.  Robin,  que  soient  ces  objectifs  à 
court  foyer,  ils  seront  toujours  rejetés  par  l’observateur  sérieux  obligé  de 
conserver  une  distance  focale  assez  grande  pour  l’examen  de  pièces  cou¬ 
vertes  d’un  verre  épais  ou  encore  de  celles  dans  lesquelles  il  y  a  néces¬ 
sité  de  plonger  le  regard,  pour  ainsi  dire,  par  suite  du  volume  des  objets 
transparents  qu’on  ne  peut  pas  écraser.  »  Hâtons-nous  de  dire  que  les 
constructeurs  sont  parvenus  à  réaliser  aujourd’hui  des  objectifs  avec  un 
angle  d’ouverture  suffisamment  grand  et  cependant  une  distance  focale 
presque  double  de  celle  qu’on  leur  donnait  autrefois. 

Oculaire.  —  L’oculaire  est  théoriquement  représenté  par  une  simple 
lentille,  qui  joue  le  rôle  de  loupe  pour  examiner  l’image  réelle  fournie 
par  l’objectif,  et  en  donner  une  image  virtuelle  à  l’œil  placé  au-dessus  du 
microscope.  Mais  cette  lentille  unique  ne  permet  qu’ imparfaitement  d’exa¬ 
miner  les  parties  les  plus  excentriques  de  l’image  réelle  fournie  par  l’ob¬ 
jectif  ;  avec  elle,  on  ne  verrait  de  la  préparation  examinée  qu’une  éten¬ 
due  très-petite,  la  partie  centrale.  On  a  donc  ajouté  à  l’oculaire  primitive¬ 
ment  simple  une  seconde  lentille,  placée  plus  bas,  sur  le  trajet  même  des 
rayons  qui  ont  traversé  l’objectif,  lentille  qui  rapproche  ces  rayons,  les 
fait  s’entrecroiser  plus  tôt,  concentre  la  lumière  et  permet  à  la  lentille  supé¬ 
rieure  de  donner  à  l’œil  une  image  plus  lumineuse,  plus  nette  et  plus 
étendue  de  la  préparation.  La  figure  1 7  fait  facilement  comprendre  les  avan- 
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.  tages  de  cette  disposition  ;  Il  représente  l’image  réelle  de  l’objet  renversée 
et  grandie  par  l’objectif,  telle  qu’elle  se  formerait  s’il  n’y  avait  pas  de  len¬ 
tille  sur  le  trajet  des  rayons  lumi- 

tille  supérieure  (au  niveau  de  b) 
laisserait  examiner  qu’imparfaitement. 
la  périphérie  de  cette  image.  Or,  grâce 
à  l’interposition  de  la  lentille  CC,  cette 
image  est  réduite  en  l’image  i'i'  que 
la  lentille  supérieure  (au  niveau  de  h) 
saisit  dans  son  entier,  et  dont  elle 
donne  à  l’œil  une  image  virtuelle  l'I', 
renversée,  et  reportée  à  une  certaine 
distance  par  les  centiœs  nerveux  vi¬ 
suels.  On  voit  donc  que  la 
.  inférieure,  dite  lentille  collective  (ou 
uerre  de  champ)  n’ajoute  rien  au 
grossissement,  mais  seulement  à  l’é¬ 
tendue  de  la  partie  visible  de  la  pré¬ 
paration,  à  l’étendue  du  champ  du 
microscope,  d’où  le  nom  de  verre  de 
champ  qui  lui  est  d’ordinaire  donné, 
tandis  que  la  lentille  supérieure  con¬ 
serve  seule  le  nom  de  verre  oculaire. 

Tube  du  microscope.  —  C'est 
qu’on  appelle  proprement  le  corps  du 
microscope  (fig.  17,  D,  6,  fig.  18,  00) 
formé  par  un  tube  terminé  inférieu¬ 
rement  par  une  pièce  conique,  sur 
laquelle  on  visse  l’objectif  (fig.  1 7 ,  Dx) 
et  largement  ouvert  en  haut  pour  i-e- 
cevoir  à  frottement  doux  le  tube 
laiton  qui  forme  l’ensemble  de  l’ocu¬ 
laire  (verre  oculaire  et  verre  de  champ 
fig.  17,  Ù,C). 

L’intérieur  du  tube  du  corps  du  mi¬ 
croscope  est  enduit  d’une  couleur  noire 
pour  empêcher  la  réflexion  de  la  lu-  Fig.  17.  —  Marche  des  rayons  lumineux  dans" 
mière  qui  y  pénètre,  et  il  présente  de  microscope  composé  (avec  lentille  de 
,  ,  ^  1-  •  f.  •  ih  An  nrv\  champ),  d’après  Ch.  Robix  (Traùé  mi- 

plus  a  sa  partie  inferieure  (fig.  1 7,  DD)  croscope,  p.  125,  fig.  47.  Paris,  1871)  (*). 

au-dessus  du  cône,  un  diaphragme  ar¬ 
rêtant  les  rayons  qui  divergent  trop  immédiatement  au-dessus  de  l’objectif.  — 
Ce  tube  est  ordinairement  double,  c’est-à-dire  qu’il  est  formé  de  deux  tu- 


(*)  1°  Détails  du  microscope.  —  xy,  Objectif  achromatique  formé  de  trois  lentilles  faites  cha¬ 
cune  avec  deux  verres  (flint  et  Crown) .  — DD,  Diaphragme  placé  au-dessus  du  cône  du  mi¬ 
croscope  et  arrêtant  les  rayons  qui  divergent  trop  immédiatement  au-dessus  de  l’ohjectif. — 
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bes,  le  supérieur  rentrant  dans  l’inférieur,  de  telle  sorte  qu’on  peut  éloi¬ 
gner  plus  ou  moins  l’oculaire  de  l’objectif  ;  au  plus  grand  éloignement 
correspond  le  grossissement  le  plus  con¬ 
sidérable.  Dans  les  tableaux  des  gros¬ 
sissements  donnés  par  les  diverses  com¬ 
binaisons  d’oculaire  et  d’objectif,  les 
constructeurs  ont  l’habitude  d’indiquer 
pour  chaque  combinaison  d’oculaire  et 
d’objectif  une  double  série  de  grossisse¬ 
ments,  selon  que  le  tube  oculaire  est 
tiré  ou  abaissé  au  maximum  (tube  fermé 
ou  tube  ouvert). 

Le  tube  du  microscope  est  reçu  dans 
un  collier  (fig.  18,  C)  où  il  glisse  à  frot¬ 
tement  doux  ;  c’est  en  pi’oduisant  ce 
glissement  qu’on  opère  les  premières  • 
manœuvres  de  la  mise  au  point  dans  les 
microscopes  les  plus  ordinairement  en 
usage.  C’est  ce  qu’on  appelle  le  mouve¬ 
ment  prompt  de  mise  au  point  ;  ce  mou¬ 
vement  s’effectue  très-facilement  en  fai¬ 
sant  tourner  le  tube  du  microscope  ■  à 
mesure  qu’on  le  force  à  descendre,  de 
sorte  qu’on  lui  fait  décrire  une  hélice;  le 
inclinant).  —  00,  Tube  du  microscope  mouvement  est  ainsi  asscz  doux  et  assez 
ghssimt  dans  le  collier  c.  —  y,  Vis  pour  régulier  pour  qu’ou  ne  l’isque  pas  de 
les  mouvements  lents.  —  A,  Colonne  du  -  ®  i- 

microscope.  — P,  Platine;  elle  est  pour-  frapper  la  préparation  avec  lobjectit, 
vue  d’une  barre  glissante  ou  àe.  valets  comme  on  le  ferait  Certainement  si  on 
-  LTen“i[ebicoSïr“r£  descendait  le  tube:  du  microscope  en 
objets  que  l’on,  examine  à  la  lumière  ligne  droite,  verticalement,  par  une  pres- 
rélléchie.  —  Au-dessous  de  la  platine  on  giou  directe, 
voit  le  miroir  avec  sa  double  articulation  ,  i 

et  le  pied  du  microscope.  ’  l'B  colher  est  du  reste  relie  par  une 

branche  horizontale  à  une  colonne  ver¬ 


ticale  creuse,  adaptée  elle-même  à  une  colonne  verticale  pleine,  plus 
petite,  faisant  corps  avec  le  pied  du  microscope  ;  la  première  se  meut  ver¬ 
ticalement  sur  la  seconde  au  moyen  d’une  vis  ;  c’est  par  les  mouvements 
de  cette  vis  que  l’on  élève  ou  abaisse  le  collier,  et  que  par  suite  on  achève 
la  partie  délicate  de  la  mise  au  point,  en  rapprochant  le  tube  et  l’objectif 


hC,  Le  tube  oculaire,  dans  le  coi-ps  du  microscope  iCD.  —  CC,  Le  verre  de  champ.  —  b.  Partie 
supérieure  du  tube  oculaire,  soutenant  la  lentille  oculaire  proprement  dite.  —  dd.  Diapliraarne 
placé  dans  le  tube  oculaii’c. 

2°  Marche  des  rayons  lumineux.  —  ii.  Objet  placé  un  peu  au  delà  du  foyer  de  l’objectif  x,y. 
—  II,  Image  réelle  de  cct  objet,  renversée  et  grandie  par  l’objectif,  telle  quelle  se  formerait  s’il 
ii’y  avait  ni  diaphragme  (du  tube  oculaire),  ni  verre  de  champ  pour  la  modifier.  —  i'i',  image 
réelle  (du  même  objet  iï),  renversée  et  telle  qu’elle  est  réduite  par  l’action  du  verre  de  champ. — 
I'I',  Image  virtuelle  de  l’image  réelle  i'i',  telle  qu’elle  est  donnée  à  l’œil  par  la  lentille  oculaire 
proprement  dite  et  telle  qu’elle  est  reportée  (par  le  phénomène  de  perception  visuelle)  à  une  cer¬ 
taine  distance. 
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(ainsi  que  toutes  les  parties  que  nous  venons  de  décrire)  de  la  platine  du 
microscope,  laquelle  lait  corps  avec  les  parties  mécaniques  qu’il  nousréste 
à  étudier,  c’est-à-dire  avec  le  pied  et  le  miroir. 

La  platine  est  un  plan  horizontal,  percé  d’un  trou  central,  qui  donne 
passage  aux  rayons  lumineux  envoyés  par  le  miroir  :  on  place  la  prépara¬ 
tion  de  telle  sorte  que  les  pai'ties  que  l’on  veut  examiner  soient  au  centre  de 
cette  ouverture,  et  par  suite  dans  l’axe  optique  de,  l’instrument  ;  la  pla¬ 
tine  est  simplement  formée  par  une  plaque  de  cuivre  noircie,  ou,  pour 
éviter  l’action  des  acides,  par  une 
lame  circulaire  de  verre  noir  en¬ 
châssée  dans  un  disque  de  cuivre. 

11  est  nécessaire  de  pouvoir,  selon 
la  force  des  objectifs  employés,  di¬ 
minuer  à  volonté  l’ouverture  cen¬ 
trale  de  la  platine.  A  cet  effet  celle-ci 
porte  à  sa  face  inférieure  uae  plaque 
tournante  munie  de  diaphragmes  de 
diverses  dimensions  et  que  l’on 
peut  faire  coïncider  successivement 
avec  le  centre  de  l’ouverture  de  la 
platine.  Parfois  ces  diaphragmes 
sont  annulaires,  c’est-à-dire  disposés 
de  manière  à  ne  laisser  passer  que 
des  rayons  latéraux  et  à  produire  un 
éclairage  oblique,  pour  les  avan¬ 
tages  duquel  nous  renvoyons  le  lec¬ 
teur  au  traité  de  Moitessier  (la  Pho¬ 
tographie,  etc.,  1866,  p.  78). 

Une  autre  disposition,  employée 
dans  les  grands  modèles  de  micros-  19.  —  Microscope  dit  modèie  à  platine  fixe 
cope  (fig.  19),  consiste  àse  servirde 

di(ip]lV(lQïll6S  Cyl'lïldviCfîlCS  (JUG  1  on  antéro-postérieure  du  microscope), 
adapte,  suivant  les  besoins,  dans  le 

trou  de  la  platine.  C’est  ainsi  que  l’on  place  les  condensateurs  ou  cer¬ 
taines  parties  des  appareils  de  polarisation  dont  nous  parlerons  plus 
loin. 

Le  miroir  est  destiné  à  éclairer  le  préparation  par  la  lumière  transmise; 
il  est  plane  pour  les  très-faibles  grossissements,  concave  pour  les  grossisse¬ 
ments  plus  considérables.  Il  est  placé  au-dessous  de  la  platine,  rattaché  à 
la  colonne  du  pied  du  microscope  au  moyen  d’un  système  d’articulations 
de  façon  qu’il  puisse  être  déplacé  dans  diverses  directions,  soit  latérale¬ 
ment,  soit  verticalement  (pour  l’éclairage  droit  ou  oblique,  voy.  plus 
loin). 

Le  pied  du  microscope  est  de  formes  très-variables  (uoy.  figures  18,  19, 
23,  25);  nous  dirons  seulement  qu’il  doit  satisfaire  à  une  forme  essen¬ 
tielle  ;  c’est  de  présenter  une  base  solide  de  sustentation  à  toutes  les  par- 
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ties  qu’il  supporte  ;  il  doit  donc  être  large,  épais  et  loui'd.  Il  porte  en  ar¬ 
rière  la  colonne  pleine,  à  laquelle  viennent  se  rattacher  le  .miroir  et  la 
platine,  et  sur  laquelle  glisse  la  colonne  creuse  qui  supporte  le  collier  et 
par  suite  le  tube  avec  tout  l’appareil  optique  du  microscope  ;  c’est  par  le 
glissement  de  ces  deux  colonnes  l’une  sur  l’autre  à  l’aide  d’une  vis  micro¬ 
métrique  que  s’effectuent,  avons-nous  déjà  dit,  les  mouvements  délicats 
{mouvements  lents)  de  mise  au  point;  aussi  les  constructeurs  ont-ils  ap¬ 
porté  un  grand  soin  dans  le  mode  d’emboîtement  de  ces  parties. 

La  colonne  creuse  (A,  .fig.  18)  porte  dans  son  axe  une  tige  Axée  solide¬ 
ment  à  là  partie  inférieure  (colonne  pleine)  et  qui  vient  se  terminer  en 
haut  par  un  filet  de  vis  ;  autour  de  cette  tige  pleine  s’enroule  un  ressort 
spiral,  qui  a  pour  fonction  de  forcer  constamment  à  s’élever  le  tube  A 
(fig.  18)  et  par  suite  le  collier  et  tout  le  tube  du  microscope  ;  mais  la  tige 
traversant  le  chapiteau  du  tube  extérieur  (A)  est  garnie  d’un  écrou  (V)  vis¬ 
sant  librement  sur  l’extrémité  filetée  de  cette  tige  et,  par  conséquent,  com¬ 
primant  de  haut  en  bas  le  collier  et  le  corps  du  microscope.  Il  en  résulte 
que,  quand  on  tourne  le  bouton  V  de  droite  à  gauche,  c’est-à-dire  quand 
on  le  dévisse,  le  ressort  force  le  corps  du  microscope  (collier  et  tube)  à 
monter  (l’éloigne  de  la  platine)  ;  au  contraire  quand  on  le  visse,  c’est-à- 
dire  quand  on  le  tourne  de  gauche  à  droite,  le  ressort  obéit,  est  comprimé, 
et  laisse  le  corps  du  microscope  descendre  et  se  rapprocher  de  la  platine. 
Quelques  constructeurs  remplacent  aujourd’hui  le  cylindre  creux  supérieur, 
glissant  sur  l’axe  cylindrique  inférieur,  par  un  prisme  triangulaire,  qui 
glisse  dans  une  ouverture  prismatique.  Cette  disposition  est  très-avanta¬ 
geuse,  car  elle  rend  impossible  tout  mouvement  d’oscillation  latérale.  Il 
faut  en  même  temps  que  la  vis  micrométrique  fonctionne  avec  régularité. 
«  En  effet,  dit  Ranvier,  ce  n’est  pas  seulement  avec  ses  yeux  que  le  micro¬ 
graphe  examine  ;  il  s’aide,  pour  ainsi  dire,  de  ses  mains,  caril  a  besoin  con¬ 
tinuellement  de  faire  varier  le  lieu  de  son  observation,  de  voir  plus  ou 
moins  profondément,  et  la  perfection  des  mouvements  de  l’appareil  lui 
est  absolument  nécessaire.  » 

Lorsqu’on  fait  usage  de  forts  grossissements,  surtout  avec  les  objectifs  à 
immersion,  ce  travail  de  mise  au  point  devient  très-délicat,  et  nous  insiste¬ 
rons  bientôt  sur  les  exercices  auxquels  doit  se  livrer  l’étudiant  microgra¬ 
phe  pour  s’habituer  de  bonne  heure  à  se  rendre  maître  de  toutes  ces  dif¬ 
ficultés  ;  mais  nous  indiquerons  dès  maintenant  un  procédé  préconisé  par 
Ranvier  pour  obtenir  une  délicate  mise  au  point,  non  plus  par  les  mou¬ 
vements  du  tube  du  microscope  en  totalité,  mais  seulement  par  ceux  du 
tube  oculaire.  Avec  les  objectifs  à  très-court  foyer,  un  mouvement  un  peu 
trop  considérable  du  tube,  directement  abaissé  ou  même  mû  par  la  vis. 
micrométrique,  fait  facilement  porter  l’objectif  sur  le  verre  recouvrant,, 
qui  écrase  alors  la  préparation,  ou  se  brise.  «  Pour  obvier  à  cet  inconvé¬ 
nient,  dit  Ranvier  {op.  cit.  p.  H)  nous  avons  imaginé  d’arriver  à  la  misa 
au  point  par  le  déplacement  de  l’oculaire.  Nous  nous  servons  pour  cela  d’un 
appareil  très-simple  :  il  consiste  en  deux  anneaux  en  laiton,  reliés  entre 
eux  par  une  crémaillère  au  moyen  de  laquelle  on  peut  augmenter  ou  dimi- 
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nuer  la  distance  qui  les  sépare.  Le  premier  de  ces  anneaux  s’ajuste  au 
haut  du  tube  du  microscope  ;  dans  le  second  on  fixe  l’oculaire,  que  l’on 
peut  de  cette  façon  faire  plonger  plus  ou  moins  dans  le  tube  du  micros 
cope  en  manoeuvrant  le  bouton  de  la  crémaillère.  » 

Qualités  d'un  bon  microscope.  —  Les  qualités  essentielles  d’un  bon 
microscope,  en  dehors  des  parties  mécaniques,  se  rapportent  au  point  de 
vue  optique,  à  la  perfection  des  objectifs.  Si  le  jeu  de  lentilles  est  construit 
d’après  les  principes  dont  nous  avons  donné  une  idée  plus  haut  (p.  459),  le 
microscope  doit  présenter  à  l’épreuve  les  qualités  suivantes  :  il  doit  être 
définissant,  pénétrant,  résolvant. 

Un  objectif  est  àiiàonê  àapouvoir  définissant  lorsqu’il  donne  de  l’objet 
examiné  une  image  bien  définie,  c’est-à-dire  à  contours  nets  et  incolores 
(correction  exacte  des  aberrations  sphérique  et  chromatique). 

Un  objectif  est  doué  du  pouvoir  pénétrant  lorsqu’il  permet  d’aperce¬ 
voir  dans  une  préparation  non-seulement  les  parties  qui  sont  mathémati¬ 
quement  au  foyer,  mais  encore  un  peu  en  dehors,  ou  à  un  niveau  diffé¬ 
rent  :  l’observateur  peut  ainsi  obtenir  d’un  objet,  dont  les  différentes 
parties  sont  situées  à  une  certaine  distance  les  unes  des  autres,  une  idée 
suffisamment  nette,  qu’il  complétera  alors  en  ajustant  mathématiquement 
chaque  partie  qui  aura  attiré  son  attention.  Nous  renvoyons  aux  traités 
spéciaux  (Ch.  Robin,  p.  180)  pour  la  démonstration  de  ce  fait:  que  le  pou 
voir  pénétrant  est  incompatible  avec  l’existence  d’un  grand  angle  d’ouver 
ture,  lequel  est  si  nécessaire  pour  donner  à  l’objectif  la  qualité  suivante. 

Le  pouvoir  résolvant  ou  à' analyse  (que  Frey  appelle  aussi  pouvoir  pé¬ 
nétrant)  consiste  à  faire  voir  nettement  les  détails  les  plus  fins  que  pré¬ 
sente  l’objet.  En'se  reportant  à  ce  que  nous  avons  dit  plus  haut  de  l’angle 
d’ouverture  des  objectifs,  il  est  facile  de  comprendre  que  le  pouvoir  en 
question  dépend  essentiellement  de  cet  angle,  c’est-à-dire  de  l’obliquité 
des  rayons  lumineux  que  les  lentilles  peuvent  recevoir.  Aussi  verrons-nous 
que  l’on  peut  augmenter  l’action  pénétrante  d’un  microscope  en  multi¬ 
pliant  le  nombre  de  ces  rayons  obliques  par  certaines  positions  du  miroir 
(éclairage  oblique). 

11  nous  semble,  d’après  ces  explications,  que  les  pouvoirs  définissant, 
pénétrant,  résolvant  (ou  d’analyse)  sont  des  qualités  parfaitement  définies 
dont  on  comprend  la  nature,  c’est-à-dire  l’origine,  d’après  les  soins  parti¬ 
culiers  donnés  à  la  construction  des  objectifs,  et  dont  on  comprend  aussi 
certains  degrés  d’incompatibilité  (entre  les  pouvoirs  pénétrant  et  résol¬ 
vant,  par  exemple).  C’est  ainsi  que  ces  trois  qualités  d’un  microscope  ont 
été  classées  par  Ch.  Robin,  et  par  A.  Henocque  dans  son  excellent  article 
Microscope  (Dict.  encyclop.  des  scien.  méd.,  1873)  :  il  est  vrai  que  Frey 
(trad.  fr.  par  P.  Spillmann,  1867,  p.  68)  semble  confondre  la  puissance 
de  pénétration  et  celle  d’analyse.  Peut-être  est-ce  là  l’origine  de  la  critique 
faite  par  L.  Ranvier  à  ce  mode  de  classification  des  qualités  d’un  mi¬ 
croscope,  critique  dont  nous  ne  comprenons  pas  bien  la  portée,  mais  que 
nous  croyons  devoir  reproduire,  émanant  d’un  micrographe  aussi  renommé. 
«  Dans  différents  traités  du  microscope,  dit  Ranvier,  on  distingue  les  ob- 
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jectifs  en  définissants  et  en  pénétrants.  Cette  distinction  n’est  pas  bien 
claire.  La  définition  serait,  d’après  ces  traités,  relative  à  la  perception 
nette  des  formes,  du  contour  des  objets  ;  la  pénétration  au  contraire,  à 
l’étude  des  détails  d’un  objet.  Cette  distinction  ne  se  soutient  pas  en  pra¬ 
tique.  Supposons,  en  effet,  une  boule  qui  en  contienne  plusieurs  petites  : 
un  objectif  définissant  serait  celui  qui  pour  la  grosse  boule  indiquerait 
nettement  sa  forme  et  ses  contours,  mais  sans  faire  voir  son  contenu;  un 
objectif  au  contraû’e  qui  ferait  voir  les  petites  boules  et  qui  pour  elles  se¬ 
rait  définissant,  serait  pénétrant  pour  la  grosse  boule  »  (Ranvier  op.  cit. 
p.  27).  Il  y  a  peut  être  là  encore  confusion  entre  le  pouvoir  pénétrant  et 
le  pouvoir  résolvant.  Le  véritable  pouvoir  pénétrant  est  celui  dont  parle 
plus  loin  le  même  auteur,  lorsqu’il  dit,  non  sans  raison  :  «  La  distinction 
entre  les  objectifs  définissants  et  pénétrants  n’est,  en  somme,  que  celle  en¬ 
tre  les  objectifs  à  faible  et  à  fort  grossissement.  Les  objectifs  à  faible 
grossissement  permettent  d’avoir  une  vue  d’ensemble  des  objets.  Avec  un 
fort  grossissement,  au  contraire,  et  un  grand  angle  d’ouverture,  il  n’est 
pas  possible  de  voir  un  objet,  une  cellule,  par  exemple,  dans  toutes  ses 
parties  à  la  fois.  » 

Des  test-objets.  —  Pour  se  rendre  compte  des  degrés  auquel  un  mi¬ 
croscope  possède  les  diverses  qualités  que  nous  venons  d’énumérer,  on  se 
sert,  comme  préparations  d’épreuves,’  comme  test-objets,  de  préparations 
transparentes  végétales  ou  animales  qui  présentent  des  particularités  de 
structure  compliquées,  .délicates  à  apercevoir  :  la  netteté  avec  laquelle 
un  microscope  permet  d’analyser  ces  détails  de  structure  donne  la  mesure 
de  la  valeur  des  objectifs  de  cet  instrument  et  surtout  de  leurs  pouvoirs 
définissant  et  analysant.  Les  constructeurs  livrent  d’ordinaire  avec  le  mi¬ 
croscope  quelques-uns  de  ces  objets  d’épreuves,  qui  peuvent  en  même 
temps  servir  très-utilement  au  débutant  pour  s’habituer  au  maniement  et  à 
l’exacte  mise  au  point  du  microscope.  On  s’est  beaucoup  servi  à  cet  effet, 
il  y  a  quelques  années,  des  écailles  de  divers  papillons  ;  mais  on  préfère  gé¬ 
néralement  aujourd’hui  les  enveloppes  siliceuses  d’algues  microscopiques 
et  monocellulaires  nommées  diatomées,  et,  parmi  ces  algues,  on  se  sert 
surtout  du  pleurosigma  angulatum  et  attenuatum.  En  examinant  ce  test 
avec  des  objectifs  faibles  (fig.  20),  on  le  trouve  uni  et  sans  stries  ;  mais  en 
employant  des  objectifs  de  plus  en  plus  puissants,  on  voit  bientôt  que  la 
carapace  siliceuse  est  sillonnée  de  lignes  transversales  et  obliques,  aspect 
dont  on  trouve  la  clef  avec  un  bon  objectif  à  immersion  [voy.  plus  loin). 
On  constate  alors  (fig.  21)  que  cet  aspect  de  lignes,  formant  de  petits 
espaces  en  apparence  hexagonaux,  est  dû  en  réalité  à  la  présence  de 
points  parfaitement  ronds  et  très-régulièrement  disposés,  ainsi  que  l’a 
démontré  Nachet  {voy.  Ch.  Robin,  Du  microscope,  l'®  édit.,  p.  544). 

«  Pour  les  recherches  histologiques,  dit  Ranvier  {op.  cit.,  p.  29),  le 
meilleur  microscope  n’est  pas  toujours  celui  qui  montrera  le  mieux  les  raies 
du  pleurosigma.  Les  diatomées  sont  en  effet  des  corps  plans,  offrant  seule¬ 
ment  de  légères  stries  ;  en  anatomie  générale,  on  a  au  contraire  affaire  à 
des  objets  irréguliers,  rugueux,  concaves,  convexes,  changeant  dè  forme. 
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et  il  faut  des  objectifs  qui  montrent  bien  ces  détails-là.  Le  seul  iroyen  de 
les  choisir,  lorsqu’on  est  habitué  à  l’observation  microscopique,  c’est 
d’avoir  un  objet  histologique  que  l’on  ait  étudié  auparavant  avec  des  len¬ 
tilles  variées  et  dont  on  se  soit  convaincu  qu’il  doit  être  vu  de  telle  ou 
telle  façon  avec  un  excellent  objectif;  on  regarde  alors  cet  objet' avec  les 
divers  objectifs  que  l’on  veut 
essayer,  et  l’on  considère  comme 
les  meilleurs  ceux  qui  le  mon¬ 
trent  le  mieux.  Je  me  sers  ha¬ 
bituellement,  comme  objet  d’é¬ 
preuve,  de  fibrilles  musculaires 
isolées  des  ailes  des  hydrophi¬ 
les  :  il  faut  qu’avec  un  grossis¬ 
sement  supérieur  à  300  dia- 


Fig.  21. —  Reproduction  liéiiograpliique  d’une 
photographie  de  la  surface  du  Pleurosigma 
:  un  fort  objectif  à 


Fig.  20.  —  Carapaces  d’algues  siliceuses 
[diatomées]  (Test-objets).  —  1.  Navi- 
cula  viridula;  2.  Pinnulariaviridis ; 
5.  Pleurosigma  aUenuaiam. 


mètres,  on  y  voie  les  disques  sombres  alternativement  épais  et  minces 
qni  les  caractérisent.  » 

Nous  venons  de  parler  des  qualités  que  doit  remplir  un  bon  micro¬ 
scope  et  des  moyens  les  plus  simples  de  s’en  assurer  :  cependant  nous 
n’avons  pas  encore  indiqué  la  manière  de  mesurer  le  pouvoir  grossissant 
que  l’on  peut  obtenir  en  combinant  les  divers  objectifs  et  oculaires  ;  c’est 
que  cette  question,  l’une  des  plus  délicates  de  la  théorie  du  microscope, 
ne  saurait  être  traitée  qu’après  la  description  de  la  chambre  claire  et  des 
micromètres  oculaires  et  objectifs,  dont  nous  nous  occuperons  bientôt  et 
dont,  en  effet,  l’étude  sera  suivie  de  celle  àxx  pouvoir  grossissant. 

Correction  et  immersion.  — Nous  avons  indiqué,  dans  un  article 
précédent  [voy.  Histologie,  t.  XVII,  p.  675),  les  avantages  qu’il  y  avait  à 
plonger  les  objets  examinés  dans  une  goutte  de  liquide  homogène  (eau, 
glycérine)  et  à  recouvrir  le  tout  d’une  mince  lamelle  de  verre.  Mais  cette 
lamelle  elle-même  joue,  dans  la  marche  des  rayons  lumineux,  un  rôle 
dont  il  faut  tenir  compte  quand  on  se  sert  de  forts  grossissements.  Elle 
agit  comme  milieu  réfringent  et  produit  dans  les  rayons  lumineux  qui 
la  traversent  une  déviation  sensible,  surtout  pour  les  rayons  les  plus  éloi¬ 
gnés  du  centre,  c’est-à-dire  les  plus  obliques.  Il  est  donc  facile  de  com¬ 
prendre  qu’avec  un  objectif  à  petit  angle  d’ouverture  {voy.  p.  459)  les 
rayons  efficaces  traversant  la  lame  de  verre  avec  de  faibles  obliquités,  les 
différences  d’épaisseur  de  cette  dernière  n’influent  que  fort  peu  sur  la 
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précision  de  l’image.  Mais  il  n’en  est  pas  de  même  avec  les  objectifs  puis¬ 
sants  à  grand  angle  d’ouvei’ture  :  avec  ceux-ci,  dit  Frey,  l’image  n’est 
vraiment  pure  qu’en  faisant  usage  d’une  lamelle 
d’une  épaisseur  déterminée,  c’est-à-dire  d’une  lamelle 
en  tout  semblable  à  celle  qui  a  servi  à  régler  l’ob¬ 
jectif.  Au  lieu  donc  de  chercher,  chose  presque  im¬ 
possible,  à  se  servir  toujours  de  lamelles  d’une 
épaisseur  mathématiquement  la  même,  on  a  cherché 
à  réaliser  un  mécanisme  d’adaptation  (de  correction) 
de  l’objectif  pour  les  diverses  épaisseurs.  Jackson 
Lister  a  montré  le  premier  que  ce  but  pouvait  être 
atteint  en  modifiant  l’écartement  des  diverses  len¬ 
tilles  qui  constituent  le  jeu  de  l’objectif  {voy. 
p.  459),  et  les  divers  constructeurs  ont  réalisé  ce 
genre  de  correction  (inauguré  par  Andrew  Ross, 
1837)  en  laissant  fixe  la  lentille  inférieure  (dite  len¬ 
tille  frontale)  et  rendant  mobiles  celles  situées  au- 
dessus.  Le  méeanisme  employé  consiste  simplement 
en  un  collier  (fig.  22)  dont  la  rotation  rapproche  ou 
éloigne  les  lentilles  supérieures.  Un  petit  index  correspondant  aux  lignes 
D  et  G  indique  la  direction  à  donner  au  mouvement  pour  corriger,  selon 
que  la  préparation  (D)  est  découverte  ou  couverte  d’un  verre  très-mince, 
ou  bien  couverte  d’un  verre  relativement  épais  (G). 

Une  disposition,  que  les  constructeurs  combinent  d’ordinaire  avec  la 
précédente,  a  pour  objet  de  remédier  à  la  fois  à  la  forte  dispersion  de  lu¬ 
mière  qui  résulte  de  la  réfraction  subie  par  les  rayons  lumineux  à  leur 
sortie  de  la  lamelle,  et  à  celle  qui  résulte  de  leur  réflexion  sur  la  surface  polie 
de  la  lentille  objective  inférieure  (lentille  frontale).  Pour  remédier  à  ces  di¬ 
verses  causes  de  diffusion  et  de  manque  d’éclat  de  l’image,  il  suffit  de  suppri¬ 
mer  la  couche  d’air  qui  est  entre  la  lamelle  couvre-objet  et  la  lentille  frontale, 
c’est-à-dire  d’interposer,  entre  ces  deux  milieux  de  verre,  un  liquide  ayant 
un  pouvoir  réfringent  à  peu  près  égal  à  celui  du  verre.  Tel  est  le  but  des  ob¬ 
jectifs  à  immersion,  qui  sont  construits  d’une  façon  spéciale,  de  manière 
a  être  appropriés  à  la  grande  épaisseur  de  la  couche  réfringente  que  par¬ 
courent  les  rayons  lumineux.  Pour  s’en  servir,  on  dépose  sur  la  lentille 
inférieure  de  l’objectif  une  goutte  d’eau  ;  on  fait  de  même  sur  la  face  su¬ 
périeure  de  la  lamelle  qui  couvre  la  préparation,  et  on  abaisse  le  tube  du 
microscope  jusqu’à  ce  que  les  deux  gouttes,’ se  confondant,  constituent 
une  couche  unique,  et  l’on  met  exactement  au  point  à  l’aide  de  la  vis 
micrométrique.  On  se  sert  d’eau  distillée,  laquelle  ne  contient  aucun  sel 
qui  puisse,  après  dessication,  former  un  dépôt  sur  la  surface  inférieure 
de  l’objectif.  11  va  sans  dire  que  l’emploi  même  de  l’eau  distillée  ne  dis¬ 
pense  pas  d’essuyer  soigneusement  l’objectif  après  qu’on  en  a  fait  usage. 

Choix,  maniement  et  installation  d’un  microscope.  —  Il  est 
rare  que  dès  le  début  de  ses  études  microscopiques  l’étudiant  ou  même  le 
médecin  se  décide  à  se  procurer,  comme  premier  instrument  de  travail,  un 


Fie.  22.  —  Objectif  à 
correction.  —  Un  petit 
index  correspondantaux 
lignes  D  et  C  (décou¬ 
vert  et  couvert),  indique 
la  direction  à  donner, 
pour  obtenir  la  correc- 

produits  par  la  rotation 
du  collier  qui  forme  la 
partie  la  plus  large  de 
î’objectif. 
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des  grands  modèles  que  fournissent  aujourd’hui  les  constructeurs  français. 
D’un  autre  côté,  dit  Ch.  Robin,  ces  microscopes,  qui  sont  inusables  et 
naturellement  les  plus  chers,  sont  accompagnés  des  objectifs  et  des  autres 
parties  principales  qu’exigent  les  recherches  scientifiques  et  les  applica¬ 
tions  pratiques  de  tout  ordre.  .4ussi,  c’est  un  de  ceux-là  que  l’on  devra 
choisir  toutes  les  fois  que  l’on  pourra  mettre  de  400  à  600  francs  à  l’a¬ 
chat  de  cet  appareil.  Dans  le  cas  contraire,  ajoute  Ch.  Robin,  il  faut  se 
procurer  l’un  des  microscopes  dits  de  petit  modèle  ou  d’étudiants,  soit 
droits,  soit  susceptibles  de  s’incliner  (articulation  à  genou,  voy.  fig.  18  et  19, 
p.  462).  Quant  au  nombre  des  oculaires  et  objectifs  qu’il  faut  se  procurer 
dès  le  début,  il  suffit  de  disposer  de  trois  de  chacune  de  ces  pièces  :  par 
exemple  les  objectifs  1,  5  et  5  avec  les  oculaires  1,  2  et  5  de  Nachet;  ou 
bien  les  objectifs  2,  4,  7  avec  les  oculaires  2,  5,  4  de  Yerick.  Rien  n’em¬ 
pêche  ensuite  de  se  procurer,  au  fur  et  à  mesure  qu’on  en  a  besoin,  des 
objectifs  et  des  oculaires  en  plus  grand  nombre  et  d’un  pouvoir  ampli¬ 
fiant  plus  considérable  (objectifs  à  immersion). 

Quelques  microscopes  présentent,  dans  leur  partie  mécanique,  des  dis¬ 
positions  propres,  qui  leur  permettent  de  répondre  à  des  usages  spéciaux 
ou  à  des  conditions  particulières  d’installation.  Nous  ne  parlerons  pas  ici 
du  microscope  chimique  (modèle  Nachet) ,  qui  est  construit  de-manière 
que  les  vapeurs  des  acides  employés  dans  les  réactions  micro-chimiques 
ne  puissent  détruire  les  lentilles  ou  empêcher  la  vision  nette  par  suite  de 
leur  condensation;  nous  renverrons  le  lecteur  au  Traité  du  microscope, 
de  Ch.  Robin  (p.  172,  fig.  77).  Nous  nous  contenterons  d’indiquer  les 
microscopes  de  voyage  qui,  par  leurs  petites  dimensions,  par  la  facilité 
avec  laquelle  ils  sont  renfermés  dans  une  boîte  très-portative,  offrent  de 
sérieux  avantages  et  seront  destinés  à  l’endre  tous  les  jours  de  plus  grands 
services,  à  mesure  que  les  études  microscopiques  se  répandent  en  méde¬ 
cine,  et  que  certains  procédés  nés  d’hier, 
comme  par  exemple  la  numération  des 
globules  du  sang,  forcent  le  médecin,  qui 
voyage  dans  l’intérêt  de  la  science,  à  ne 
pas  négliger  d’emporter  un  microscope, 
pas  plus  qu’il  n’oublie  un  thermomètre,  un 
sphygmographe  ou  tout  autre  instrument 


Fig.  23.  —  Microscope  de  poche  monté.  Fig.  2  i.  —  Microscope  de  poche  renfermé  dans  sa  hotte. 

d’exploration  précise.  La  figure  25  représente  un  microscope  de  Nachet, 
dit  microscope  de  poche,  tout  monté  et  disposé  pour  l’observation.  Dans 
la  figure  24,  on  voit  cet  instrument  renfermé  dans  sa  boîte  et  réduit  à  une 
forme  et  des  dimensions  très-portatives.  Cet  instrum.ent  n’a  que  70  milli- 
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mètres  de  longueur  sur  50  millimètres  de  largeur.  —  La  figure  25  repré¬ 
sente,  tout  monté,  le  microscope  de  voyage  (de  poche)  de  Yerick.  Pour 
rendre  cet  instrument  portatif  et  pouvoir  le  renfermer  dans  une  boîte 
longue  de  0"',20  sur  0“‘,  '10  de  large,  le  constructeur  a  réalisé  plusieurs  dis¬ 
positions  très-ingénieuses.  Pour  le  fermer,  il  faut  porter  le  miroir  de 
gauche  à  droite,  puis  abaisser  d’une  main  la  virole  noire  A,  pendant  que 
l’autre  main  fait  basculer  la  platine  horizontale  B  de  droite  à  gauche,  pour 
la  rendre  verticale.  Ensuite,  on  retire  le  tube  du  microscope  et  on  le  réin- 


Fig.  -5.  —  Microscope  de  voyage  Fig.  26.  —  Microscope  de  voyage  renfermé 

monté.  dans  sa  boîte. 


troduit  par  l’ouverture  opposée,  entre  l’écartement  du  pied,  la  platine  et 
le  miroir.  Dans  cette  nouvelle  position,  il  faut  presser  le  tube  de  façon  à 
pouvoir  rapprocher  les  deux  branches  du  pied,  comme  on  ferait  d’un  com¬ 
pas.  On  place  alors  cet  appareil,  réduit  comme  volume  à  sa  plus  simple 
expression,  dans  sa  boîte,  ainsi  que  le  montre  la  figure  26. 

Nous  ne  saurions  pousser  plus  loin  cette  revue  des  microscopes  dits 
portatifs.  Signalons  cependant  encore  au  lecteur  les  nombreuses  disposi¬ 
tions  adoptées  à  cet  effet  par  les  constructeurs  anglais,  et  dont  il  trouvera 
la  description  avec  figures  dans  le  beau  Traité  du  Microscope  (Carpenter, 
1875,  p.  106  et  suiv.).  —  Beale’s  Pocket  Microscope;  Beale’s  Demons- 
trating  Microscope;  Baker’s  Travelling  Microscope;  King's  pneumatic 
aquarium  Microscope,  etc.,  etc. 

Les  conditions  d’installation,  pour  les  études  microscopiques,  ne  sont 
pas  indifférentes  ;  la  lumière  du  jour  est  celle  qu’on  doit  préférer,  comme 
moins  fatiguante  pour  la  vue,  et  permettant  seule  d’opérer  les  dissections 
fines,  les  dissociations  et  diverses  manipulations  qui  précèdent  l’examen  mi¬ 
croscopique  proprement  dit,  et  doivent  souvent  l’interrompre  et  se  com¬ 
biner  à  lui.  Cependant,  on  est  parfois  réduit,  faute  de  lumière  naturelle,  à 
employer  celle  d’une  lampe.  Comme  nous  avons  eu  occasion  de  le  dire, 
dans  un  travail  ayant  pour  objet  les  applications  du  microscope  à  la  cli¬ 
nique  et  :-,u  diagnostic  (Duval  et  Lereboullct,  1875),  nous  pouvons  parfai- 
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tement  rassurer  les  personnes  qui  n’auraient  pas  confiance  dans  la  fidélité 
et  l’intensité  de  cette  lumière  :  avec  une  lampe  ordinaire,  on  peut  parfai¬ 
tement  se  livrer  aux  examens  microscopiques  les  plus  courants  ;  il  suffit 
même  d’une  simple  bougie,  placée  à  en  avant  du  microscope  et  à 

au-dessus  du  niveau  de  la  table,  pour  obtenir  un  éclairage  suffisant, 
pourvu  que  l’on  parvienne,  par  le  jeu  du  miroir  réflecteur,  à  projeter  par¬ 
faitement  l’image  de  la  flamme  sur  la  préparation  qu’elle  éclaire  d’une 
lumière  transmise,  parfois  même  trop  vive.  Cet  éclairage  a  l’inconvénient, 
comme  celui  que  l’on  obtient  par  les  rayons  directs  du  soleil,  de  donner 
à  toutes  les  parties  (fibres,  enveloppes  cellulaires,  etc.)  une  apparence 
granuleuse,  formée  par  une  série  de  points  brillants.  Il  faut,  de  plus,  se 
souvenir  que  cette  lumière  artificielle  est  jaune  :  par  suite,  les  objets  colo¬ 
rés  que  l’on  examine  dans  ces  conditions  ne  présentent  pas  toujours  exac¬ 
tement  la  nuance  classique  qui  leur  est  attribuée;  mais,  en  général,  ces 
divers  inconvénients  sont  de  peu  d’importance,  et  on  y  remédie  facilement 
en  fixant  sur  le  miroir  une  lame  de  verre  coloré  en  bleu. 

Mais  les  avantages  de  la  lumière  du  jour  sur  toute  lumière  artificielle 
étant  bien  reconnus,  ou  choisira  de  préférence  comme  lieu  de  travail  un 
appartement  recevant  sa  lumière  du  Nord  (lumière  plus  uniforme)  et  l’on 
placera  l’instrument  sur  une  table,  non  point  tout  contre  la  fenêtre,  mais 
à  un  ou  deux  mètres  dans  l’intérieur  de  la  pièce.  Plaçant  alors  un  œil  au 
dessus  de  l’oculaire,  on  regarde  dans  le  microscope,  pendant  que  d’une 
main  on  fait  mouvoir  le  miroir,  jusqu’à  ce  qu’il  arrive  daus  une  position 
telle,  qu’il  réfléchisse  les  rayons  lumineux  en  les  renvoyant  dans  l’appareil 
optique  du  microscope,  et  change  en  un  champ  lumineux  le  champ  pri¬ 
mitivement  obscur.  On  place  alors  sur  la  platine  du  microscope  la  prépa¬ 
ration  à  examiner  et  on  procède  à  la  mise  au  point,  d’abord  par  les  mou¬ 
vements  de  glissement  (en  spirale)  du  tube  du  microscope  dans  son  col¬ 
lier  (ou  à  l’aide  de  la  crémaillière,  pour  les  instruments  dont  le  tube  est 
mû  par  cet  appareil) ,  puis  à  l’aide  des  mouvements  lents  qu’opère  la  vis 
micrométrique.  L’éducation  du  micrographe  doit  se  faire  en  s’exerçant 
patiemment  à  ce  travail  de  disposition  du  miroir  et  de  mise  au  point,  qu’on 
opérera  successivement  avec  tous  les  objectifs  dont  on  dispose  et  avec  di¬ 
verses  préparations.  On  se  sert,  à  cet  effet,  soit  des  test-objets  que  l’on 
trouve  dans  le  commerce,  soit  de  quelques  préparations  qu’il  est  facile 
d’exécuter  extemporanément,  comme  celle  des  globules  du  sang,  des 
écailles  de  papillons,  des  cellules  épithéliales  raclées  avec  l’ongle  sur  la 
surface  de  la  langue  ou  la  face  interne  des  joues,  etc. 

Nous  avons  insisté  précédemment  sur  tous  les  détails  de  construction 
de  l’appareil  de  la  mise  au  point  (vis  micrométrique)  ;  c’est  que  cet  appa¬ 
reil  doit  être  bien  connu,  puisque  sa  manœuvre  exacte  constitue  l’un  des 
points  essentiels  de  l’éducation  du  micrographe.  11  faut  s’habituer  à  exé¬ 
cuter  avec  précision  les  mouvements  de  la  vis,  et  à  se  rendre  exactement 
compte  de  la  marche  (ascendante  ou  descendante)  que  l’on  imprime  ainsi 
au  tube  du  microscope.  Puisque  c’est  par  ces  mouvements  que  l’on  pré¬ 
sente  à  l’œil  les  différents  jilans  constituant  un  objet,  on  conçoit  que  si. 
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par  suite  de  mouvements  brusques  et  rapides  de  la  vis,  certains  de  ces 
plans  ou  de  ces  contours  passent  trop  rapidement  hors  du  foyer,  l’objet 
devient  incompréhensible. 

La  mise  au  point  n’est  pas  la  même  pour  un  œil  emmétrope,  myope  ou 
presbyte;  aussi  conseille-t-on  souvent  aux  myopes  de  garder  leurs  lunettes. 
Mais  cette  précaution  ne  suffît  pas,  et  lorsqu’une  personne,  dont  l’œil  est 
normal,  a  mis  le  microscope  au  point  pour  sa  vision,  et  qu’elle  invite  un 
myope  à  placer  l’œil  sur  le  microscope,  il  faut  que  ce  second  observateur, 
même  gardant  ses  lunettes,  procède,  à  l’aide  de  la  vis  micrométrique,  à  une 
nouvelle  mise  au  point.  C’est  que,  dans  l’examen  microscopique,  l’œil  s’ac¬ 
commode  à  la  distance  miniixia  de  la  vision  distincte,  et  qu’ainsi  le  myope 
opère  un  effort  d’accommodation  dont  ses  verres  biconcaves  ne  sauraient 
détruire  l’effet. 

A  mesure  que  le  débutant  dévient  plus  familier  avec  ces  examens,  il 
s’aperçoit,  même  dès  la  première  séance,  qu’il  n’est  pas  avantageux,  avec 
les  forts  grossissements,  de  se  servir  de  l’éclairage  trop  vif  de  la  lumière 
réfléchie  traversant  tout  l’orifîce  de  la  platine.  11  faut  supprimer  la  partie 
périphérique  de  ces  rayons,  c’est-à-dire  diminuer  l’ouverture  de  la  platine 
par  l’emploi  des  diaphragmes.  On  donne  ce  nom  à  une  plaque  tournante 
placée  au-dessous  de  la  platine  et  percée  de  trous  de  diamètres  différents  ; 
le  mouvement  de  cette  plaque  permet  d’éclairer  la  préparation  par  un  ori¬ 
fice  d’autant  plus  petit  qu’on  fait  usage  d’un  objectif  plus  puissant.  Dans 
les  microscopes  construits  avec  un  grand  soin,  au  lieu  de  cette  plaqué 
tournante  on  met  en  usage  des  diaphragmes  cylindriques,  c’est-à-dire 
des  tubes  cylindriques  qui  sont  reçus  dans  le  trou  même  de  la  platine  et 
qui  portent  à  leur  extrémité  supérieure  un  disque  circulaire  percé  d’un  ori¬ 
fice  plus  ou  moins  étroit.  Ces  différentes  formes  de  diaphragmes  ont  pour 
effet  de  ne  laisser  arriver  à  l’objet  examiné  qu’un  pinceau  de  rayons  à  peu 
près  parallèles.  Dans  quelques  études  spéciales,  on  a  même  besoin  de  faii-e 
ari’iver  sur  la  préparation  des  rayons  convergents  dont  le  foyer  soit  sur 
l’objet  même  qu’on  observe  ;  on  remplace  à  cet  effet,  dans  les  microsco¬ 
pes  construits  avec  diaphragmes  cylindriques,  ces  diaphragmes  par  des 
condensaleurs,  c’est-à-dire  par  un  petit  cylindre  renlérmant  un  jeu  spé¬ 
cial  de  lentilles  biconvexes;  nous  n’insisterons  pas  sur  ces  dispositions  peu 
utilisées  dans  les  études  médicales.  Ajoutons  seulement,  par  anticipation, 
que  l’appareil  à  polarisation,  dont  nous  parlerons  plus  loin,  se  place  dans 
les  microscopes,  de  même  que  les  condensateurs,  dans  l’espace  destiné  à 
recevoir  le  diaphragme  cylindre  :  il  y  a  donc  tout  avantage  à  posséder  un 
microscope  dont  la  platine  est  disposée  pour  recevoir  des  diaphragmes 
cylindriques. 

Nous  n’avons  parlé  jusqu’ici,  à  propos  de  l’éclairage,  que  des  variations 
résultant  de  la  disposition  de  l’ouverture  (platine,  diaphragmes,  conden¬ 
sateurs)  que  traversent  les  rayons  lumineux  réfléchis  par  le  miroir  ;  nous 
avons  supposé  celui-ci  disposé  de  manière  à  renvoyer  la  lumière  à  peu  pi  ès 
verticalement  de  bas  en  haut  à  travers  la  préparation.  Mais  il  peut  y  avoir 
avantage  à  faire  arriver  la  lumière  obliquement  sur  l’objet,  de  sorte  que 
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celui-ci,  éclairé  plus  particulièrement  d’un  côté,  semble  projeter  du  côté 
opposé  une  ombre  très-nette,  qui  accuse  mieux  les  reliefs,  comme  cela  ar¬ 
rive  pour  un  corps  éclairé  par  le  soleil.  A  cet  effet,  on  substitue  à  X éclai¬ 
rage  droit  (ci-dessus)  V éclairage  oblique  en  faisant  exécuter  au  miroir 
(grâce  à  son  articulation  complexe,  voy.  fig.  18  et  19)  un  mouvement  de 
latéralité.  Ces  mouvements  sont  impossibles,  ou  trop  peu  étendus  pour  être 
efficaces,  avec  les  anciens  microscopes  français  montés  à  tambour,  c’est-à- 
dire  dont  le  miroir  était  fixé  et  enfermé  dans  une  boîte  de  cuivre  ouverte 
seulement  en  avant  et  faisant  corps  avec  la  platine. 

Enfin,  on  peut  avoir  à  examiner  des  préparations  opaques  qui  ne  peu¬ 
vent  laisser  passer  la  lumière  du  miroir,  ou  qui  ont  tout  à  gagner  (comme 
effet  de  couleur)  à  être  éclairées  par  la  lumière  réfléchie  (comme  les  injec¬ 
tions  au  chromate  de  plomb).  On  éclaire  alors  au  moyen  de  la  lentille  L 
(fig.  18,  p.  462)  qu’on  dispose,  au  moyen  dë  sonbras  articulé,  de  manière 
à  projeter  un  pinceau  de  lumière  sur  l’objet.  Cet  éclairage  est  bon  pour  des 
pièces  injectées,  dont  on  veut  examiner  l’ensemble  bien  plutôt  que  les  dé¬ 
tails,  et  pour  lesquelles  il  suffit  de  faibles  grossissements  ;  mais  pour  de 
forts  grossissements  cet  éclairage  serait  insuffisant  et,  du  reste,  inapplica¬ 
ble  :  on  conçoit  en  effet,  que  dès  qu’un  objectif  s’approche  trè.s-près  de 
l’objet  (fort  grossissement),  il  sera  impossible  de  faire  arriver  la  lumière  de 
la  loupe  sur  le  point  observé  :  l’objectif  fera  ombre. 

La  préparation  étant  convenablement  éclaii’ée  et  bien  mise  au  point, 
l’observateur  doit  encoi’e  s’exercer  à  la  faire  mouvoir  sur  la  platine  du  mi¬ 
croscope,  de  manière  à  amener  successivement  dans  le  champ  visuel  les 
diverses  parties  qu’il  a  à  examiner,  à  pouvoir  faire  la  reclierche  d’éléments 
clairsemés  dans  un  liquide,  à  pouvoir  retrouver  un  point  intéressant  qu’il 
a  déjà  examiné  et  sur  lequel  il  désire  reporter  son  étude  ;  dans  cette  ma¬ 
nœuvre,  les  deux  mains  doivent  toujours  être  occupées.  D’une  part,  la 
mam  gauche  fait  exécuter  à  la  vis  micrométrique  des  demi-tours  alterna¬ 
tifs  dans  les  deux  sens,  afin  de  remédier  aux  déplacements  de  mise  au  point 
qui  résultent  de  l’inégalité  d’épaisseur  des  diverses  parties  de  la  prépara¬ 
tion,  ou  afin  d’examiner  les  divers  plans  de  l’objet.  D’autre  part,  la  main 
droite  fait  mouvoir  la  préparation.  En  raison  du  renversement  des  objets 
par  les  lentilles  du  microscope,  il  faut  exécuter  ces  mouvements  à  rebours  : 
pousser  de  gauche  à  droite,  lorsqu’on  veut  faire  marcher  l’image  de  la  pré¬ 
paration  de  droite  à  gauche  et  viceversâ.  Mais  l’habitude  de  cè  renverse¬ 
ment  du  mouvement  se  prend  avec  une  facilité  extrême,  et  il  est  tout  à 
fait  inutile  d’avoir  recours  à  l’emploi  de  platines  mobiles  ou  à  chariots 
que  quelques  constructeurs  ont  exécutées  pour  rendre  plus  faciles  et  plus 
précises  ces  translations  de  la  préparation. 

Quand  l’observation  s’est  arrêtée  sur  un  certain  point  de  la  préparation, 
et  qu’on  désire  bien  fixer  celle-ci  dans  une  position  stable,  de  façon  que  le 
point  intéressant  occupe  toujours  la  même  place  dans  le  champ  du  micro¬ 
scope  (quand  même  on  déplace  celui-ci  pour  le  faire  passer  à  un  observa¬ 
teur  étudiant  sur  une  table  voisine,  ou  pour  toute  autre  cause),  on  dispose 
de  divers  moyens  de  fixation.  Le  plus  usité  est  formé  par  deux  petites  pin- 
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ces  (dites  valets,  fig.  18),  dont  une  courte  bi’anchc  se  place  dans  des  trous 
creusés  à  l’arrière  de  la  platine,  tandis  que  la  longue  branche,  courbe  et 
élastique,  vient  presser  sur  les  extrémités  du  verre  porte-objet  et  l’appli¬ 
que  fortement  sur  la  platine. 

Exercices  mîcrograpliîques.  —  Pour  arriver  à  réaliser  parfaite¬ 
ment  ces  diverses  manœuvres  de  mise  au  point,  d’éclairage,  de  mouvements 
de  la  préparation,  nous  engageons  le  débutant  à  se  livrer  à  quelques  exer¬ 
cices  sur  des  préparations  qui,  en  raison  même  de  leur  intérêt  captivant, 
amènent  l’observateur  à  se  rendre  rapidement  maître  de  toutes  les  difficul¬ 
tés  mécaniques.  Parmi  les  exercices  de  ce  genre,  nous  ne  saurions  rien  re¬ 
commander  de  plus  utile  que  l’examen  de  la  circulation  ou  des  mouve¬ 
ments  des  cils  vibratiles. 

Le  mésentère  d’une  grenouille  vivante  étant  étalé  sur  une  fenêtre  pra¬ 
tiquée  dans  une  plaque  de  liège,  il  est  facile  de  le  recouvrir  d’une  lamelle 
mince,  de  porter  le  tout  sur  la  platine  du  microscope,  et  d’examiner  suc¬ 
cessivement  les  divers  vaisseaux  que  parcourt  le  torrent  sanguin  ;  avec  les 
faibles  objectifs,  le  spectacle  de  la  circulation  dans  les  veinules  et  les  arté 
riales  montre  un  double  courant,  de  sens  inverses  ;  avec  les  grossisse 
ments  plus  considérables,  l’œil  peut,  dans  les  capillaires,  voir  les  globules 
sanguins  défiler  un  à  un.  L’observateur  se  trouve  de  suite  aux  prises  avec 
les  difficultés  les  plus  grandes  de  la  mise  au  point,  et  cependant  la  netteté 
des  détails,  la  variété  incessante  de  leurs  aspects,  le  forcent  au  bout  de 
peu  de  temps,  en  raison  de  leur  intérêt  même,  à  devenir  très-habile  dans 
l’art  d’examiner  un  élément  anatomique  mobile  et  en  le  poursuivant  dans 
ses  déplacements  verticaux  à  l’aide  de  la  vis  micrométrique  (mise  au  jioint) 
et  dans  ses  déplacements  horizontaux  à  l’aide  des  mouvements  imprimés 
à  la  préparation  elle-même. 

L’examen  des  mouvements  vibratiles  se  fait  on  ne  peut  plus  facilement 
sur  les  éléments  des  branchies  des  mollusques  acéphales  (huîtres,  mou¬ 
les)  ;  un  léger  lambeau  de  ce  tissu  est  enlevé  avec  une  pince  et  placé  sur 
la  plaque  porte-objet  dans  une  goutte  du  liquide  môme  que  renferment 
les  valves  du  mollusque.  Deux  petits  débris  de  papier  sont  placés  de  cha¬ 
que  côté  de  la  préparation  afin  d’éviter  son  écrasement  par  la  lamelle 
mince  dont  onia  recouvre.  Placée  sur  la  platine  du  microscope,  cette  pré¬ 
paration  si  simple  offre  à  l’observateur  un  spectacle  des  plus  captivants 
qu’il  soit  donner  d’examiner  à  l’aide  de  cet  instrument.  Quand  la  prépa¬ 
ration  vient  d’étre  exécutée,  les  mouvements  des  cils  vibratiles  sont  si  ra¬ 
pides,  qu’il  est  presque  impossible  de  voir  autre  chose  que  l’espèce  d’onde 
résultant  de  leur  agitation  régulière  et  pour  ainsi  dire  péristaltique  ;  mais 
ce  mouvement  se  l’alentit  peu  à  peu  et  au  bout  d’une  heure  on  distingue 
isolément  chaque  cil,  se  courbant  et  se  redressant  successivement,  ou 
bien,  selon  les  régions,  décrivant  une  sorte  de  cône,  qui  a  pour  base  son 
extrémité  libre. 

L’observateur  doit  s’habituer  à  ne  pas  confondre  les  images  des  objets 
qu’il  étudie  avec  certaines  images  qui  se  produisent  en  vertu  des  disposi¬ 
tions  anatomiques  de  l’œil,  c’est-à-dire  qui  résultent  de  l’irrégularité  des 
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membranes  ou  de  la  présence  de  corps  flottants  dans  les  milieux  du  globe 
oculaire.  C’est  ce  qu’on  appelle  des  images  endoscopiques  ou  entoptiques  ou 
vulgairement  mouches  volantes.  Elles  se  présentent  sous  la  forme  de  petits 
globules,  parfaitement  ronds,  d’égal  volume,  réunis  en  une  masse  unique, 
c’est-à-dire  qu’ils  ne  se  déplacent  pas  les  uns  par  rapport  aux  autres,  mais 
se  meuvent  ensemble,  dit  Ch.  Robin,  comme  un  nuage  floconneux.  C’est 
principalement  au  début  des  études  microscopiques  et  quand  on  fait  des 
observations  après  le  repas,  ou  après  quelque  fatigue  morale  ou  physique, 
que  ces  images  entoptiques  se  présentent  d’une  manière  gênante  ;  l’éclai¬ 
rage  artificiel  (à  la  lampe)  les  rend  encore  plus  sensibles.  11  est  cependant 
facile,  sinon  de  s’en  débarrasser  (car  plus  on  se  frotte  les  yeux,  plus  elles 
deviennent  apparentes) ,  du  moins  de  bien  les  distinguer  des  images  produi¬ 
tes  par  les  détails  de  la  préparation.  11  suffit,  à  cet  effet,  de  faire  mouvoir  la 
préparation  sur  la  platine  du  microscope,  pour  constater  que  les  images  pu¬ 
rement  subjectives  (entoptiques)  ne  se  déplacent  pas,  et  que,  si  par  les  mou¬ 
vements  des  yeux  elles  subissent  quelque  déplacement,  celui-ci  ne  se  fait 
ni  dans  le  même  sens  ni  avec  la  même  vitesse  que  celui  de  la  préparation. 
Ajoutons,  enfin,  que  la  présence  de  ces  mouches  volantes  ne  doit  en  rien 
effrayer  l’étudiant  micrographe  relativement  à  l’état  de  ses  organes  visuels  : 
«  11  faut  être  prévenu,  dit  Ch.  Robin,  que  leur  existence  est  tout  à  fait 
insignifiante,  en  ce  sens  qu’elles  existent  chez  tous  les  individus  sans  ex¬ 
ception,  aussi  bien  chez  les  commençants  qui  sont  les  premiers  à  s’en  pré¬ 
occuper,  que  chez  ceux  qui  emploient  le  microscope  depuis  longtemps  et 
ont  perdu  l’habitude  d’y  faire  attention.  » 

Puisque  nous  venons  de  parler  des  images  entoptiques  dont  l’œil  de 
l’observateur  est  le  siège,  nous  dirons  quelques  mots  sur  la  manière  dont 
il  faut  user  de  ses  yeux  dans  les  études  mieroscopiques.  On  a  de  la  ten¬ 
dance,  au  début  de  ces  études,  à  ne  regarder  dans  le  microscope  qu’avec 
un  seul  œil,  en  tenant  l’autre  fermé.  Cet  effort,  pour  occlure  un  seul  orifice 
palpébral,  cause  souvent  une  fatigue  sensible  :  il  faut  donc  s’habituer,  dès 
le  début,  à  laisser  ouvert  l’œil  qui  n’observe  pas  ;  il  suffit  d’un  peu 
d’exercice,  pour  que  l’observateur  s’apprenne  à  ne  plus  tenir  aucun  compte 
des  images  qui  sont  données  par  cet  œil,  et  à  ne  voir  que  les  objets  mi¬ 
croscopiques  qui  se  peignent  dans  l’œil  placé  sur  l’oculaire  du  micros¬ 
cope.  Si  quelques  personnes  éprouvent  une  certaine  difficulté,  au  début,  à 
laisser  passer  inaperçu  le  champ  lumineux  sous-jacent  de  l’œil  inactif,  il 
leur  suffira  de  couvrir  ce  champ  d’un  voile  sombre,  c’est-à-dire  de  placer 
à  côté  du  pied  du  microscope  un  papier  ou  un  drap  noir. 

D’autre  part,  il  faut  s’habituer  à  pouvoir  se  servir  de  l’un  et  de  l’autre 
œil  pour  l’examen  microscopique  :  de  cette  manière,  lorsqu’une  étude  dure 
longtemps,  on  peut  employer  alternativement  l’œil  droit  et  l’œil  gauche, 
et  l’on  évite  ainsi  toute  fatigue  locale.  Carpenter  attribue  à  l’observation 
de  cette  règle  d’un  emploi  alternatif  de  chacun  des  yeux  l’immunité  avec 
laquelle  il  a  pu  se  livrer,  pendant  de  longues  périodes,  à  une  observation 
presque  continue  au  microscope. 

Appareils  annexes.  —  Parmi  les  appareils  annexés  au  microscope, 
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soit  pour  en  rendre  le  maniement  plus  facile,  soit  pour  y  introduire  de 
nouveaux  modes  d’investigation,  soit  enfin  pour  rendre  cet  instrument 
plus  propre  à  des  démonstrations  publiques,  nous  parlerons  successive¬ 
ment  :  du  revolver  porte-objectif;  du  microscope  pour  démonstrations  ; 
des  microscopes  binoculaires  ;  de  la  chambre  claire  et  des  micromètres 
(mensuration  des  objets  et  mesure  de  grossissement);  des  appareils  de  po¬ 
larisation  et  enfin  de  la  microspectroscopie. 

Revolver  porte-objeclif.  —  Il  se  compose  essentiellement  d’une  pièce 
tournante  qui  apporte  successivement,  à  l’extrémité  inférieure  du  tube  du 
microscope,  l’objectif  dont  on  a  besoin  :  on 
évite  ainsi  une  grande  perte  de  temps,  puis¬ 
qu’on  n’est  pas  obligé  de  visser  et  de  dévisser 
successivement  les  objectifs.  Dans  le  revolver 
le  plus  usité,  le  centre  de  rotation  est  placé 
obliquement  en  haut  et  en  dehors  de  l’extré¬ 
mité  inférieure  du  cône  porte-ohjectif,  de 
façon  que  celui  des  deux  objectifs  dont  on 
ne  se  sert  pas  pour  le  moment  se  trouve  re- 
Fig.  27.  — Revolver  porte-objeclif  levé  obliquement  (fig.  27)  et  ne  redevient 
dcKachet.  vertical  qu’au  moment  où,  par  la  rotation 

de  la  plaque  commune,  on  l’amène  à  s’ajuster  dans  l’axe  du  microscope. 

Microscope  binoculaire.  —  On  a  construit  des  microscopes  binocu¬ 
laires  et  trinoculaires,  permettant  à  deux  et  trois  observateurs  d’examiner 
en  même  temps  une  môme  préparation.  Nous  ne  nous  occuperons  point  ici 
de  ces  dispositions  :  elles  ont  toutes  pour  principe  l’emploi  de  prismes, 
comme  l’appareil  que  nous  allons  particulièrement  étudier  ;  d’après  Car- 
penter,  le  microscope  binoculaire  aurait  été  imaginé  par  Riddel  (de  la 
Nouvelle-Orléans),  puis  perfectionné  par  Wenham  {voy.  Carpenter,  The 
Microscope,  1875,  p.  62.  — Arth.  Chevalier,  op.  cit.,  p.  101). 

Envisageant  simplement  la  question  au  point  de  vue  pratique,  nous  ne 
nous  arrêterons  que  sur  l’étude  du  microscope  binoculaire  à  vision  sté¬ 
réoscopique,  parce  que  nous  le  croyons  appelé  à  rendre  de  réels  services. 
Pour  ne  citer  qu’un  exemple,  nous  dirons  que  le  fait  de  la  diapédèse  des 
globules  hlancs  (théorie  .de  la  suppuration,  d’après  Conheim)  doit  être 
étudié  avec  le  microscope  binoculaire  stéréoscopique,  et  que  ce  genre 
d’observation  permettant,  par  la  notion  des  plans,  de  se  rendre  un  compte 
exact  de  ce  qui  se  passe  au-dessus  et  au-dessous  du  vaisseau  en  expérience 
(mésentère  de  la  grenouille),  nous  a  déjà  donné  dos  résultats  qui  ne  nous 
paraissent  point  confirmer  la  théorie  fie  la  diapédèse,  du  moins  telle  qu’elle 
a  été  énoncée  par  Conheim. 

Nous  ne  donnerons,  sur  le  microscope  stéréoscopique,  que  les  détails 
théoriques  strictement  nécessaires  pour  en  comprendre  le  mécanisme  et 
la  pratique.  Nous  empruntons  ces  détails  à  l’excellent  traité  de  A.  Moites- 
sier  {la  Photographie  appliquée  aux  recherches  micrographiques. 
Paris,  1866). 

La  figure  28  indique  la  disposition  des.  prismes  qui  constituent  l’appa- 
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reil  du  microscope  dit  pseudo-stéréoscopique  de  Nachet.  Au-dessus  de 
l’objectif  O  se  trouve  un  petit  prisme  A  (fig.  28,  n“  1),  dont  une  face  in¬ 
clinée  réfléchit  totalement,  dans  la  direction  AB,  tous  les  rayons  émanés 
de  la  partie  gauche  de  la  lentille  objective.  Ces  rayons  éprouvent  une 


Fii.  28.  —  Pristncs  du  microscope  pseudo-stéréoscopique. 


seconde  réflexi  on  totale  sur  la  face  d’un  deuxième  prisme  B,  et  sont  ensuite 
transmis  dans  le  tube  du  microscope  correspondant  à  l’œil  droit.  Quant 
aux  rayons  provenant  de  la  moitié  droite  de  l’objectif,  ils  continuent  leur 
marche  sans  éprouver  de  déviation  dans  la  portion  du  prisme  à  faces  pa¬ 
rallèles,  et  arrivent  directement  dans  l’œil  gauche  par  le  tube  et  l’oculaire 
correspondant.  Les  deux  yeux  perçoivent  donc  des  images  vues  par  l’ob¬ 
jectif  dans  des  directions  différentes,  ce  qui  produit  la  sensation  du  relief 
(vue  stéréoscopique).  Remarquons,  de  plus,  que,  de  la  disposition  décrite, 
il  résulte  que  les  images  sont  croisées;  c’est  là  la  condition  nécessaire 
pour  la  vue  du  relief  au  microscope,  condition  pour  l’explication  de  la¬ 
quelle  nous  renvoyons  au  Traité  de  physique  de  Jamin  (1866,  t.  III).  Si, 
au  lieu  que  la  portion  droite  des  rayons  lumineux  de  l’oculaire  soit  en¬ 
voyée  à  l’œil  gauche,  et  la  portion  gauche  à  l’œil  droit,  chaque  œil  rece¬ 
vait  les  rayons  lumineux  émanés  du  côté  correspondant,  il  se  produirait 
alors  l’illusion  i  nverse  à  celle  de  la  vue  du  relief  ;  en  effet,  tous  les  micro¬ 
scopes  binoculaires  dans  lesquels  les  images  ne  sont  pas  croisées,  ne 
donnent  pas  des  images  stéréoscopiques,  mais  pseudoscopiques.  C’est  ce 
qu’on  obtient  également  dans  le  microscope  dont  nous  venons  d’indiquer 
le  principe,  en  changeant  très-simplement  la  disposition  des  prismes.  En 
effet,  le  prisme  A  (fig.  28)  peut  glisser  dans  une  position  horizontale  et 
prendre  alors  la  position  indiquée  fig.  28,  n°  2.  Dans  ce  cas,  ce  sont  les 
rayons  émanés  de  la  partie  droite  qui  sont  transmis  directement  à  l’œil 
droit,  tandis  que  les  seconds  arrivent  à  l’œil  gauche  après  deux  réflexions 
totales.  Il  y  a  donc  interversion  complète  dans  le  rapport  des  images  per¬ 
çues  par  chacun  des  deux  yeux,  et  l’effet  stéréoscopique  se  trouve  changé 
en  effet  pseudoscopique,  c’est-à-dire  qu’à  la  sensation  de  relief  succède 
une  sensation  de  creux  des  plus  évidentes. 

L’appareil  de  prismes,  dont  nous  venons  d’indiquer  le  rôle,  placé  à  la 
partie  inférieure  d’un  microscope  à  deux  tuhes  (c’est-à-dire  avec  deux 
oculaires)  au-dessus  de  l’objectif  unique,  est  renfermé  dans  une  petite 
boîte  prismatique  de  cuivre,  et  un  bouton  qui  sort  à  l’extérieur  permet 
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d’imprimer  au  prisme  mobile  le  changement  de  position  qui  vient  d’être 
indiqué,  c’est-à-dire  que  chacun  des  tubes  oculaires  peut  recevoir,  à  vo¬ 
lonté  et  successivement,  chacune  des  images  correspondant  soit  à  l’œil 
droit,  soit  à  l’œil  gauche.  Ajoutons  que  des  détails  particuliers  de  con- 

Pstruction,  dans  l’étude  desquels  nous  ne  saurions  en- 
^  trer  longuement  ici,  permettent  de  régler  l’écartement 
^  des  deux  tubes  oculaires  selon  le  degré  d’écartement 
des  yeux  des  différents  observateurs.  La  figure  29 
représente  le  système  Nacliet,  propre  à  l’écartement 
des  oculaires  au  moyen  de  la  vis  V,  sans  que  cet 
écartement  produise  le  moindre  dérangement  dans  les 

On  a  construit  (llartnach  et  Prazmoxx’ski)  un  ocu¬ 
laire  binoculaire,  par  lequel  on  remplace  l’oculaire 
Y  ordinaire  lorsque  l’on  veut  observer  avec  les  deux  yeux. 
Cet  instrument  a  l’avantage  de  s’adapter  à  n’importe 
quel  microscope  ;  mais  si  l’on  considère  la  disposition 
des  prismes  qui  le  composent  {voy.  Ranvier,  Traité 
technique  d' histologie,  p.  37,  fig.  21),  on  comprendra 
facilement  que  cet  instrument  ne  saurait  donner  aussi 
mo  uanc.  parfaitement  l’effet  stéréoscopique.  Nous  comprenons 
donc  bien  qu’en  se  rapportant  à  ce  seul  appareil  binoculaire  on  puisse 
dire,  avec  Ranvier,  que  le  microscope  binoculaire  n’est  pas  stéréoscopi¬ 
que,  que  «  la  sensation  du  relief  y  est  le  produit  d’une  illusion  fondée  sur 
l’habitude  »  ;  mais  toute  personne  qui  aura  observé  avec  le  microscope 
binoculaire  de  Nachet  reconnaîtra  et  déclarera  formellement  que  la  sen¬ 
sation  de  relief  y  est  on  ne  peut  plus  nette,,  qu’elle  s’impose,  et  qu’elle 
produit  des  effets  aussi 
saisissants  que  ceux 
obtenus  avec  les  stéréo¬ 
scopes  proprement  dits 
et  connus  aujourd’hui 
de  tout  le  monde. 

Parmi  les  formes  de 
microscopes  adaptés  à 
un  but  spécial  et  qu’il 
est  bon  de  connaître, 
nous  signalerons  en¬ 
core  le  microscope  à 
démonstrations  por¬ 
tatif  de  Nachet  (fig.  30).  La  figure  que  nous  en  donnons  suffit  pour 
faire  comprendi’e  les  avantages  de  cet  instrument,  que  l’on  peut  passer  de 
main  en.  main  dans  un  auditoire  nombreux.  Nous  donnerons  seulement 
quelques  détails  sur  sa  platine,  construite  d’une  manière  différente  de 
ce  que  nous  avons  décrit  jusqu’ici.  Cette  platine  a  la  forme  d’un  rec¬ 
tangle  allongé  transversalement  et  ouvert  au  milieu  ;  la  préparation,  au 
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lieu  d’être  posée  sur  cette  platine,  est  fixée  au-dessous  à  l’aide  de  deux 
petites  pinces  à  bascule.  Cette  disposition  est  utile  parce  qu’elle  dispense 
du  soin  de  mettre  au  point  chaque  nouvelle  préparation  :  en  effet,  il  n’y 
a  plus  à  tenir  compte  de  l’épaisseur  différente  des  lames  porte-objet  des 
diverses  préparations,  puisque  ces  lames  se  placent  au-dessous  de  la  pla¬ 
tine,  et  qu’ainsi  les  objets  examinés,  sur  quelque  lame  de  verre  qu’ils 
soient  montés,  sont  toujours  à  la  même  distance  de  l’objectif.  Cette  dispo¬ 
sition  était  indispensable  pour  un  instrument  destiné  à  circuler  dans  un 
cours. 

Chambre  claire.  —  La  chambre  claire  est  indispensable  pour  prendre 
un  croquis  exact  des  objets  microscopiques  :  elle  est  aussi  indispensable 
pour  procéder,  selon  l’une  des  méthodes  que  nous  indiquerons,  à  la 
mensuration  des  objets  microscopiques  (éléments  anatomiques).  Cet  appa¬ 
reil  est  représenté  (fig.  31  )  dans  la  disposition  où  on  le  place,  au-dessuS 


Fig.  51.  —  Chambre  claire  de  Nachet.  Fig.  52.  —  Prismes  de  la  chambre  claire 

et  marche  des  rayons  lumineux. 

de  l’oculaire.  La  figure  32  montre  la  marche  des  rayons  lumineux.  En 
effet,  cet  appareil  se  compose  d’un  prisme  ayant  la  forme  d’un  parallélipi- 
pède  (ABCP)  (fig.  32),  dont  la  face  BC,  placée  en  saillie  au-dessus  de 
l’oculaire,  reçoit  les  rayons  venus  de  tout  objet  placé  à  côté  du  micro¬ 
scope,  par  exemple  d’une  feuille  de  papier  placée  sur  la  table  et  de  la 
pointe  d’un  crayon  que  l’observateur  promène  sur  ce  papier.  Ces  rayons  (1) 
sont  ramenés,  par  réflexion  totale,  sur  la  face  BC,  dans  la  direction  hori¬ 
zontale,  puis  réfléchis  de  nouveau  par  la  surface  AD,  située  directement 
au-dessus  de  l’oculaire,  et  renvoyés  finalement  dans  l’œil  de  l’observa¬ 
teur  (0).  Mais  en  même  temps  que  cette  dernière  face  (AD)  opère  cette 
réflexion,  elle  joue,  pour  une  petite  partie  de  sa  surface,  le  rôle  d’une 
lame  parallèle,  par  l’adjonction  d’un  petit  prisme  rectangle  (E)  dont  l’hy¬ 
poténuse  est  collée  par  un  mastic  transparent  sur  la  surface  inclinée 
(AD)  du  parallélipipède,  de  telle  sorte  que  les  rayons  R,  venant  former 
dans  l’œil  l’image  de  la  préparation,  passeront  par  ce  petit  prisme  sans 
déviation  aucune.  En  définitive  l’œil  de  l’observateur,  regardant  dans  le 
microscope  à  travers  la  chambre  claire,  aperçoit  en  même  temps  la  pré¬ 
paration  mise  précédemment  au  point,  et  la  pointe  du  crayon  sur  le 
papier  jilacé  sur  la  table,  près  du  pied  du  microscope.  Ces  deux  images, 
provenant  de  sources  différentes  se  confondent  dans  l’œil  de  l’observa¬ 
teur,  de  sorte  que  l’objet  vu  au  microscope  se  projette  sur  le  papier  en 
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question,  et  qu’on  peut,  avec  le  crayon,  en  suivre  et  en  fixer  les  contours. 

C’est  ainsi  qu’on  prend  le  dessin  d’un  objet  microscopique.  Pour  que 
le  papier,  ou  plutôt  la  pointe  du  crayon  soit  placée  à  la  distance  de  la 
vision  distincte,  on  peut,  selon  les  conditions  de  la  vue  (myopie),  placer 
la  feuille  de  papier  non  sur  la  table,  à  côté  du  pied  du  microscope, 
mais  sur  un  plan  plus  élevé  ;  on  dispose,  par  exemple,  deux  ou  trois 
livres  de  diverses  épaisseurs ,  de  façon  que  le  papier  sur  lequel  on 
dessine  se  trouve  sur  un  plan  faisant  suite  à  celui  de  la  platine  du 
microscope.  Il  faut  enfin  établir  un  certain  équilibre  entre  la  lumière 
contenue  dans  le  champ  du  microscope  et  celle  réfléchie  par  le  papier; 
d’ordinaire  le  papier  blanc  est  trop  éclairé,  et,  par  son  éclat,  fait  paraître 
la  préparation  obscure;  on  remédie  à  cet  inconvénient  en  employant, 
pour  prendre  ces  croquis,  du  papier  de  couleur,  ou  en  interposant  un 
verre  bleu  sur  le  trajet  des  rayons  lumineux  envoyés  par  la  feuille  de 
papier. 

L’emploi  de  la  chambre  claire  pour  prendre  le  contour  exact  des  ob¬ 
jets  microscopiques  est  utile,  non-seulement  parce  que  c’est  là  le  seul 
moyen  de  reproduire  exactement  les  proportions  et  les  rapports  des  dif¬ 
férentes  parties  d’une  préparation,  mais  encore  parce  que  cette  repro¬ 
duction  de  vient  dans  certains  cas  un  moyen  d’étude  indispensable.  Pour 
n’en  citer  qu’un  exemple,  nous  rappellerons  que  c’est  par  l’emploi  du 
dessin  à  la  chambre  claire  qu’il  a  été  possible  à  MM.  Hayem  et  Hedocque 
de  suivre  avec  précision  les  cliangements  de  forme  des  éléments  ami- 
boïdes  et  en  particulier  ceux  des  globules  blancs.  Enfin  nous  verrons 
bientôt  que  la  chambre  claire  sert  à  la  mensuration  des  objets  microsco¬ 
piques. 

Des  micromètres  (micromètre  oculaire  et  objectif).  —  L’appareil  essen¬ 
tiel  de  toute  mesure  des  éléments  anatomiques,  comme  de  toute  appré¬ 
ciation  du  grossissement  d’un  microscope,  est  le  micromètre  objectif.  On 
donne  ce  nom  à  une  plaque  de  verre  sur  laquelle  se  trouve  gravé  un  mil¬ 
limètre  divisé  en  cent  parties  égales.  Ce  petit  dessin,  même  dans  son 
ensemble,  est,  à  cause  de  la  finesse  des  lignes,  à  peine  visible  à  l’œil  nu  ; 
mais  en  l’examinant  au  microscope,  on  distingue  facilement  chacun  des 
traits  et  l’intervalle  qui  les  sépare,  c’est-à-dire  chaque  centième  de  milli¬ 
mètre. 

On  peut  avec  un  micromètre  objectif,  et  une  chambre  claire,  arriver  à 
une  appréciation  satisfaisante  du  grossissement  de  telle  ou  telle  combi¬ 
naison  d’oculaire  et  d’objectif,  ou  tout  au  moins  à  une  appréciation  relative 
de  ces  diverses  combinaisons.  A  cet  effet,  on  examine  le  micromètre  ob¬ 
jectif  comme  une  préparation,  à  travers  la  chambre  claire  placée  sur  l’o¬ 
culaire  du  microscope,  et  avec  un  crayon  on  en  dessine  les  divisions  telles 
qu’on  les  aperçoit  se  projetant  sur  une  feuille  de  papier  placée  à  la  dis¬ 
tance  de  la  vue  distincte.  On  a  donc,  en  définitive,  un  dessin  représentant 
des  centièmes  de  millimètre  amplifiés  par  le  microscope.  On  mesure  alors 
la  valeur  réelle  des  divisions  du  dessin  ainsi  obtenu,  et  le  rapport  de  cette 
longueur  à  1/100'  de  millimètre  est  l’expression  du  grossissement,  c’est- 
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à-dire  que  si  une  division,  du  dessin  égale  deux  millimètres,  on  dira  que  le 
grossissement  est  de  200  (200/1),  puisque  un  centième  de  millimètre  a  été 
vu  égal  à  2  millimètres  (c’est-à-dire  à  200  centièmes  de  millimètre).  Nous 
avons  dit  que  ce  procédé  ne  donne  pas  une  appréciation  parfaitement 
exacte  du  grossissement  tel  qu’il  est  perçu  par  l’œil;  c’est  qu’en  effet, 
ainsi  que  Robin  et  Nachet  l’ont  démontré,  l’image  n’est  pas  reportée,  par 
les  organes  de  la  vision,  à  la  distance  de  la  vue  distincte,  mais  à  une  dis¬ 
tance  bien  moindre  :  or,  en  dessinant  à  la  distance  de  la  vue  distincte,  on 
substitue  au  grossissement  réel  un  grossissement  apparent  plus  considéra¬ 
ble,  qui  est  souvent  le  double  du  premier.  Mais  ce  procédé  n’en  est  jws 
moins  excellent  pour  établir  une  comparaison  précise  entre  les  valeurs  de 
différents  jeux  de  lentilles. 

Nous  décrirons  immédiatement  un  procédé  de  mensuration  des  objets 
microscopiques,  qui  s’opère  par  la  même  méthode.  Le  micromètre  objectif 
étant  donné,  la  manière  la  plus  naturelle  de  mesurer  avec  lui  un  élément 
anatomique  (par  exemple  un  globule  du  sang)  serait  de  placer  cet  élément 
sur  le  micromètre,  c’est-à-dire  de  faire  la  préparation  en  se  servant  du  mi¬ 
cromètre  objectif  comme  lame  porte-objet  :  à  l’examen  microscopique  on 
verrait  aussitôt  combien  de  centièmes  ou  de  fractions  de  centièmes  de  mil¬ 
limètre  occupe  tel  ou  tel  diamètre  du  globule  sanguin  (pris  comme  exemple) 
et  il  serait  facile  de  constater  qu’un  globule  rouge  de  grenouille  mesure, 
dans  son  grand  axe,  un  centième  et  demi  de  millimètre,  c’est-à-dire  environ 
15  millièmes  de  millimètre  (Disons,  en  effet,  que  le  millième  de  millimè¬ 
tre  est  l’unité  consacrée  aujourd’hui  dans  les  mensurations  microscopi¬ 
ques,  et  qu’on  le  désigne,  comme  nous  le  ferons  dans  la  suite  de  cet  ar¬ 
ticle,  par  la  lettre  grecque  p.).  Mais  ce  procédé  applicable  à  des  globules 
bien  isolés,  comme  les  hématies,  devient  impraticable  pour  les  tissus  dont 
les  éléments  anatomiques  s’enchevêtrent  et  se  recouvrent  ;  de  pins,  l’usage 
d’un  micromètre  objectif  comme  porte-objet  mettrait  bientôt  hors  de  ser¬ 
vice  ce  petit  appareil.  Mais  supposons  que  l’on  ait  dessiné  avec  la  cham¬ 
bre  claire,  sur  un  papier  placé  au  niveau  du  pied  du  microscope, 
les  divisions  du  micromètre  objectif  examinées  à  l’aide  d’une  com¬ 
binaison  donnée  d’oculaire  et  d’objectif.  Si  alors  on  substitue  au  mi¬ 
cromètre  objectif  une  préparation  dont  on  veut  mesurer  les  éléments 
anatomiques,  on  voit  aussitôt  ces  éléments  superposer  leur  image  à  celle 
des  traits  précédemment  dessinés  du  micromètre,  et  comme  la  préparation 
occupe  exactement  la  place  qu’occupait  le  micromètre,  on  peut  mesurer 
les  dimensions  des  éléments  anatomiques  en  question  d’après  le  nombre 
de  divisions  que  leur  image  occupe  sur  le  dessin  micrométrique  où  elle  est 
projetée.  Ce  procédé  a  l’avantage  de  ne  nécessiter  à  la  rigueur  l’emploi  du 
micromètre  objectifqu’une  fois  pour  toutes.  On  peut,  en  effet,  dessiner  une 
série  de  tableaux  représentant  les  divisions  du  micromètre  vues  avec  la 
chambre  claire,  à  l’aide  des  différentes  combinaisons  de  grossissements 
que  peut  donner  le  microscope  :  il  suffira  dès  lors,  étant  donné  une  pré¬ 
paration  dont  on  veut  mesurer  les  éléments  anatomiques,  de  mettre  cette 
préparation  au  point,  de  placer  près  du  pied  du  microscope  le  dessin  mi- 
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crométrique  correspondant  au  grossissement  employé,  et  enfin  de  coiffer- 
le  mieroscope  de  la  chambre  claire,  de  manière  à  faire  tomber  l’image  des¬ 
éléments  anatomiques  sur  le  dessin  micrométrique  en  question. 

Le  micromètre  oculaire  est  constitué  par  une  plaque  de  verre  sur  la¬ 
quelle  sont  tracés  des  dixièmes  de  millimètre  ;  cette  plaque  se  place 
dans  l’oculaire,  en  un  point  disposé  à  cet  effet,  et  à  un  niveau  tel,  qu’elle 
se  trouve  exactement  au  foyer  de  la  lentille  supérieure,  ou  verre  oculaire 
proprement  dit.  Cette  lentille  grossit  10  fois;  par  conséquent  elle  montre 
ces  dixièmes  de  millimètre  (du  micromètre  occulaire)  comme  égaux  à  des 
millimètres. 

Ce  fait  étant  connu,  rien  de  plus  simple  que  de  mesurer,  avec  ce  mi¬ 
cromètre  oculaire,  le  grossissement  du  microscope  et  les  dimensions  d’un 
élément  anatomique. 

Pour  mesurer  le  grossissement,  on  regarde  le  micromètre  objectif,  placé 
sur  la  platine  du  microscope,  à  travers  le  microscope  muni  du  micromètre 
oculaire  :  si  dans  ce  cas  on  voit,  par  exemple,  l’image  grossie  d’un  cen¬ 
tième  de  millimètre  (du  micromètre  objectif)  se  superposer  à  deux  divi¬ 
sions  du  micromètre  oculaire,  cela  veut  dire  qu’avec  l’objectif  employé  un 
centième  de  millimètre  est  vu  égal  à  deux  millimètres,  c’est-à-dire  que  le 
grossissement  est  de  deux  cents  fois.  —  On  en  conclut  de  même  que  tout 
élément  anatomique  qui,  examiné  au  lieu  et  place  du  micromètre  objectif,, 
occupera  telle  fraction  d’une  division  du  micromètre  oculaire,  aura  pour 
mesure  1/200®  de  millimètre  divisé  par  cette  fraction.  En  effet,  puique 
1/100®  de  millimètre  du  micromètre  objectif  correspond,  avec  l’objectif 
employé,  à  deux  divisions  du  micromètre  oculaire,  une  division  de  ce  der¬ 
nier  micromètre  (toujours  avec  le  même  objectif)  représentera  1/200®  de 
millimètre  ;  si  une  cellule,  examinée  dans  une  préparation,  correspond  par 
l’un  de  ses  diamètres  à  la  moitié  d’une  division  du  micromètre  oculaire, 
c’est  que  ce  diamètre  est  égal  à  1/200®  de  millimètre  divisé  par  2,  c’est-à- 
dire  à  1/400®,  c’est-à-dire  environ  ’irj..  —  Pour  rendre  les  mensurations 
pratiques  et  rapides,  il  suffira  donc  d’établir,  dans  un  tableau,  la  valeur 
des  divisions  du  micromètre  oculaire  pour  chaque  objectif  que  l’on  a  à  sa 
disposition,  c’est-à-dire  de  déterminer  d’avance  les  longueurs  que  recouvre 
une  division  du  micromètre  oculaire  au  foyer  des  divers  objectifs.  Pour 
avoir  ensuite  la  dimension  réelle  d’un  objet,  il  n’y  aura  qu’à  multiplier  la 
longueur  correspondante  à  l’objectif  employé  par  le  nombre  de  divisions 
qu’occupe  l’image  de  l’objet.  Malassez  a  indiqué  un  moyen  pratique  qui 
rend  encore  plus  simple  l’opération  de  mensuration  :  le  seul  inconvénient 
de  la  méthode  classique,  que  nous  venons  d’indiquer,  est  d’obliger  à  faire 
des  calculs  par  écrit  (les  longueurs  pour  une  division  de  micromètre  ocu¬ 
laire  étant  généralement  exprimées  par  des  nombres  fractionnaires);  de  plus, 
comme  nous  l’avons  dit,  cette  méthode  nécessite  un  tableau  de  valeurs 
inscrites  d’avance,  tableau  qu’on  ne  peut  pas  toujours  avoir  sous  la  main. 
Voici  le  procédé  ingénieux  par  lequel  Malassez  a  imaginé  de  remédier  à 
ces  désavantages. 

«  L’oculaire  micrométrique  étant  placé  dans  le  microscope  (avec  tube  fer- 
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mé  ;  voy.  p.  462),  on  regarde  un  micromètre  objectif,  et  on  tire  en  même 
temps  et  très-lentement  le  tube  rentrant  du  microscope.  L’oculaire  s’éloi¬ 
gnant  de  l’objectif,  l’image  s’amplifie  (p.  462)  et  les  divisions  du  micromètre 
oculaire  recouvrent  un  nombre  de  plus  en  plus  petit  de  divisions‘du  micro¬ 
mètre  objectif.  Il  arrivera  nécessairement  un  point  où  une  division  du  mi¬ 
cromètre  oculaire  recouvrira  juste  un  nombre  entier  de  divisions  du 
micromètre  objectif.  —  Pour  apprécier  très-exactement  ce  point,  il  ne  fau¬ 
drait  pas  observer  une  seule  division  du  micromètre  oculaire,  ce  cpii  serait 
s’exposer  à  de  graves  erreurs;  mais,  considérant  l’échelle  tout  entière,  la 
faire  correspondre  à  un  nombre  de  divisions  du  micromètre  objectif  tel 
que  ce  nombre,  divisé  par  le  nombre  de  divisions  de  toute  l’échelle  micro¬ 
métrique  de  l’oculaire,  donne  un  nombre  entier.  Si,  par  exemple  l’échelle 
du  micromètre  oculaire  est  divisée  en  cent,  si  les  divisions  du  micromètre 
objectif  valent  10  p,,  il  faudra  faire  en  sorte  que  toute  l’échelle  de  l’ocu¬ 
laire  recouvre  dix,  ou  vingt,  ou  trente,  etc.,  divisions  du  micromètre  ob¬ 
jectif,  bref  un  nombre  rond,  soit  20  divisions.  Chaque  division  du  micro¬ 
mètre  objectif  valant  10  p.,  les  vingt  divisions  vaudront  200  p.;  les  cent  di¬ 
visions  du  micromètre  oculaire  correspondant  à  une  longueur  de  200  p.  au 
foyer  de  l’objectif,  une  division  de  ce  même  micromètre  correspondra  à  une 
longueur  de  2  p..  Avec  trente,  quarante  divisions,  on  aurait  ainsi  3,  4  p.  ; 
toujours  des  nombres  entiers.  —  Afin  de  retrouver  le  point  précis  où  ces 
coïncidences  ont  lieu,  je  trace  un  trait  sur  le  tube  rentrant  du  microscope, 
j’inscris  au-dessus  de  ce  trait  la  valeur  de  la  division  du  micromètre  ocu¬ 
laire  (en  chiffres  arabes)  et  je  note  le  numéro  de  l’objectif  employé  (en 
chiffres  romains).  Cette  graduation  doit  être  faite  avec  les  principaux  ob¬ 
jectifs,  afin  d’avoir,  pour  une  division  du  micromètre  oculaire,  un  certain 
nombre  de  valeurs  différentes  répondant  à  tous  les  besoins  de  la  micromé- 
trie.  —  Dès  lors,  rien  de  plus  simple  ni  de  plus  rapide  que  la  mesure  d’une 
longueur  microscopique  quelconque.  Prenez  un  objectif  convenable,  tirez 
le  tube  rentrant  jusqu’au  niveau  du  trait  correspondant  à  cet  objectif; 
comptez  le  nombre  de  divisions  du  micromètre  oculaire,  comprises  dans  la 
longueur  cherchée  ;  multipliez  ce  nombre  par  le  chiffre  inscrit  au-dessus 
du  trait,  et  vous  avez  la  mesure  de  votre  longueur.  —  La  longueur  corres¬ 
pond-elle,  par  exemple,  à  cinq  divisions  du  micromètre  oculaire,  chacune 
de  ces  divisions  valant,  je  suppose,  2  p.  ;  la  longueur  sera  de  cinq  fois  2  p, 
c’est-à-dire  de  10  p..  » 

Appareil  de  polarisation.  —  La  lumière  blanche  polarisée,  traversant 
certains  cristaux,  certains  éléments  anatomiques,  ou  enfin  certains  pi‘o- 
duits  organiques  figurés  (grains  de  fécule),  donne  lieu  à  des  phénomènes 
de  coloration  et  d’éclairage  très-remarquables  et  qui  peuvent  devenir  d’un 
grand  secours  pour  diverses  analyses  mici’oscopiques.  Nous  indiquerons 
donc  rapidement  la  disposition  des  appareils  à  l’aide  desquels  on  peut  ob¬ 
server  les  objets  dans  la  lumière  polarisée  ;  ces  appareils  sont  au  nombre 
de  deux,  dont  l’emploi  est  combiné  :  ce  sont  le  polarisateur  et  Vanaly- 
teur. 

Le  polarisateur  est  un  petit  appareil  analogue,  quant  à  sa  forme  exté- 
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rioure,  à  un  diaphragme  cyliadrique  (uoi/.  p.  463),  et  que  l’on  place  comme 
ces  diaphragmes  au  centre  de  la  platine,  toutes  les  fois  que  l’on  veut  faire 
un  examen  dans  la  lumière  polarisée.  Cet  appareil  renferme  en  effet  un 
prisme  de’ spath  d’Islande  {àxi  prisme  de  Nicol),  taillé  dans  un  rhomboè¬ 
dre  naturel  de  spath  ou  carbonate  de  chaux,  matière  qui  jouit  de  la  pro¬ 
priété  de  fournir  deux  images  d’un  même  rayon  lumineux.  Pour  obtenir 
un  faisceau  de  lumière  polarisée,  on  élimine  un  des  deux  rayons  en  sec¬ 
tionnant  le  rhomboèdre  par  un  plan  passant  par  les  deux  angles  trièdres  A  B 
(lig.  33)  et  en  réunissant  les  deux  parties  ainsi  obtenues  par  une  couche 
de  baume  de  Canada.  Les  considérations  sur  lesquelles  on  s’appuie  pour 
expliquer  comment  l’un  des  deux  rayons  est  réfléchi  par  la  lame  de  baume 
de  Canada  sont  du  domaine  des  traités  de  physique,  auxquels  nous  ren¬ 
voyons.  Qu’il  nous  suffise  de  savoir  que  par  ce  moyen  le  faisceau  de  lu¬ 
mière  provenant  du  miroir  est  complètement  polarisé. 


Eio.  33.  —  Appareil  optique  du  polarisateur.  Fio.  34.  —  Appareil  optique  de  l’analyseur. 

L'analyseur  est  un  petit  appareil  que  le  faisceau  de  lumière  blanche 
polarisée  doit  rencontrer  à  sa  sortie  de  l’oculaire,  après  avoir  traversé 
l’objet  examiné  et  l’ensemble  optique  du  microscope  :  c’est  une  sorte  de 
capuchon  dont  on  coiffe  l’oculaire  et  qui  renferme  un  nouveau  prisme.  En 
effet,  si  on  examine  une  préparation  au  [microscope  simplement  armé  du 
polarisateur,  on  n’aperçoit  rien  de  particulier.  Mais  si  on  place  dans  l’ocu¬ 
laire  ou  dans  le  corps  du  microscope  une  plaque  de  tourmaline  ou  un 
autre  prisme  de  Nicol,  de  manière  que  leurs  plans  de  polarisation  soient 
croisés  à  90  degrés,  la  lumière  du  champ  du  microscope  sera  éteinte  (voir 
les  traités  de  physique).  Dans  l’analyseur  en  forme  de  capuchon  dont  on 
coiffe  l’oculaire  du  microscope,  au  lieu  d’un  prisme  de  Nicol  ou  d’une 
tourmaline,  on  emploie  simplement  un  rhomboèdre  de  spath,  posé  à  plat 
sur  l’oculaire,  et  dans  lequel  on  élimine  siinplemènt  l’un  des  rayons  en 
couvrant  la  face  supérieure  d’un  disque  percé  d’un  trou  ;  ce  moyen  offre 
l’avantage  de  transformer  instantanément  l’observation  ordinaire  en  obser¬ 
vation  dans  la  lumière  polarisée,  et  si  l’on  veut  examiner  l’objet  dans  les 
différents  points  de  croisement  des  plans  de  polarisation,  il  n’y  a  qu’à 
tourner  ce  rhombe. 

Nous  ne  saurions  entrer  dans  plus  de  détails  sur  la  construction  des 
appareils  de  polarisation.  Nous  appellerons  seulement  l’attention  sur  l’uti¬ 
lité  qu’il  y  a  à  faire  usage,  dans  plusieurs  circonstances,  de  lames  minces 
de  gypse,  parallèles  à  l’axe,  qui  donnent  quelquefois  lieu  à  des  phéno- 
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mènes  de  coloration  caractéristiques.  Les  lames  qui  conviennent  le  mieux, 
dit  Moitessier  {De  l'emploi  de  la  lumière  polarisée,  p.  9),  sont  celles  qui 
communiquent  au  champ  d’observation  une  couleur  rouge  ou  verte,  selon 
la  direction  de  l’axe  ;  on  se  les  procure  sans  peine  en  clivant  un  morceau 
de  gypse  aussi  pur  que  possible.  Quant  à  la  position  que  doivent  occuper 
ces  lames  dans  le  microscope,  on  peut  les  placer  soit  immédiatement  au- 
dessus  du  polarisateur,  soit  entre  l’oculaire  et  l’analyseur.  Cette  dernière 
disposition  est  plus  avantageuse,  en  ce  qu’elle  permet  de  déterminer  plus 
aisément  la  direction  que  doit  occuper  l’axe  des  lames,  relativement  aux 
sections  principales  des  deux  prismes  de  Nicol. 

L’emploi  de  l’appareil  de  polarisation  rend  de  grands  services  dans 
l’examen  des  fécules,  et  seul  il  permet  de  distinguer,  avec  une  quantité 
minime  d’échantillon,  les  farines  de  diverses  provenances.  Nous  renvoyons, 
pour  les  indications  relatives  à  cette  étude,  au  mémoire  déjà  cité  de 
M.  A.  Moitessier.  Quant  aux  applications  de  l’appareil  de  polarisation  à 
l’histologie,  elles  se  réduisent  à  distinguer  les  parties  de  tissus  ou  d’élé¬ 
ments  qui  jouissent  de  la  double  réfraction. 

Voici  ce  que  l’on  entend  par  cette  expression  :  certains  éléments  ou 
parties  d’éléments  anatomiques  transparents,  placés  sur  la  platine  du  mi¬ 
croscope,  sont  obscurs  lorsque,  par  la  rotation  de  l’analyseur,  on  a  dis¬ 
posé  celui-ci  de  manière  à  éteindre  toute  lumière  dans  le  champ  du  mi¬ 
croscope  ;  d’autres  parties,  au  contraire,  détruisent  cet  effet  de  polarisation 
(qui  a  éteint  la  lumière  dans  le  champ),  rétablissent  la  lumière  et  parais¬ 
sent  éclairées  au  milieu  du  reste  obscur.  On  dit  alors  que  ces  dernières 
parties  jouissent  de  la  double  réfraction.  —  On  a  attaché  beaucoup  d’im¬ 
portance  à  ces  faits,  et  notamment,  dans  l’étude  de  la  fibre  musculaire 
(Bruche,  Valentin,  Rouget),  on  a  cherché  à  faire  jouer  un  grand  rôle  à  la 
distinction  des  parties  de  la  fibre  qui  jouissent  ou  ne  jouissent  pas  de  la 
double  réfraction  {voy.  art.  Muscle,  anatomie).  Nous  nous  rangeons  com¬ 
plètement  à  l’opinion  de  Ranvier,  relativement  ru  peu  d’importance  de 
ces  distinctions.  «  11  y  a,  dit-il  {op.  cit.,  p.  38),  tout  un  ensemble  de  faits 
histologiques  qui  prouvent,  de  la  manière  la  plus  évidente,  que  la  double 
réfraction  et  la  réfraction  simple  peuvent  se  produire  dans  la  meme  sub¬ 
stance,  suivant  les  conditions  particulières  dans  lesquelles  elle  se  trouve 
placée.  »  Il  cite,  en  effet,  des  exemples  très-caractéristiques  (poils  et  car¬ 
tilages)  où  on  voit  la  même  substance,  possédant  la  môme  constitution 
chimique,  les  mêmes  propriétés  générales,  subir  par  l’effet  de  l’àge  une 
condensation  moléculaire  déterminant  la  biréfringence. 

11  nous  reste  à  parler  de  quelques  appareils,  dont  la  description,  au.ssi 
sommaire  que  possible,  doit  trouver  ici  sa  place,  puisqu’il  s’agit  d’instru=i 
ments  annexés  au  microscope,  mais  dont  la  valeur  ne  saura  être  discutée 
qu’à  l’article  Sakg,  car  tous  ils  se  rapportent  à  l’analyse  qualitative  ou 
quantitative  des  globules  rouges.  Nous  voulons  parler  des  micro-spectro- 
scopes  et  des  appareils  employés  pour  la  numération  des  globules  du 
sang. 

Micro-spectroscope.  —  Sans  donner  ici  des  détails  sur  ce  qu’on  appelle 
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l’analyse  spectrale  du  sang,  rappelons-en  rapidement  le  principe.  Hoppe 
Seyler  et  Valentin,  en  Allemagne,  Stokes  et  Sorby,  en  Angleterre,  Cl.  Ber¬ 
nard  et  Paul  Bert,  en  France,  appliquant  à  l’étude  du  sang  le  procédé 
d’analyse  découvert  par  Kirchhoff  et  Bunsen,  ont  montré  que  lorsqu’on 
regarde  à  travers  un  prisme  (spectroscope)  une  solution  de  sang  artériel 
très-étendue,  éclairée  par  la  lumière  solaire  ou  par  la  flamme  d’une  lampe, 
au  lieu  d’observer  le  spectre  lumineux  ordinaire,  on  voit  ce  spectre  inter¬ 
rompu  par  de  larges  bandes  obscures  (spectre  d’absorption  du  sang),  dont 
le  nombre,  la  position  et  l’étendue  varient  selon  que  l’on  examine  du  sang 
oxygéné  ou  du  sang  non  oxygéné  (spectres  de  l’hémoglobine  oxygénée  et 
de  l’hémoglobine  réduite).  La  quantité  de  sang  à  étudier  peut-être  trop 
faible  pour  être  examinée  au  spectroscope  ordinaire  ;  on  a  donc  songé  de 
bonne  heure  à  combiner  le  microscope  avec  le  spectroscope,  en  un  mot  à 
construire  un  microspeclroscope,  qui  pouvait,  de  plus,  recevoir  de  nom¬ 
breuses  applications  en  physiologie  expérimentale. 

Nous  ne  parlerons  ici  que  du  microspectroscope  de  Sorby,  dit  spectro¬ 
scope  à  vision  directe,  le  plus  récemment  imaginé  et  le  plus  employé 
aujourd’hui.  La  disposition  de  cet  appareil  consiste  simplement  en  ce  que 
l’oculaire  du  microscope  est  remplacé  par  un  spectroscope  qui  décompose 
la  lumière  envoyée  par  l’objet  (globule  de  sang)  mis  au  point.  Mais  un 
spectroscope  formé  d’un  seul  prisme  dévierait  trop  fortement  la  lumière  ; 
il  faut  un  appareil  qui  disperse,  décompose  la  lumière  sans  la  dévier  ;  c’est 
ce  qu’on  obtient  par  des  combinaisons  analo¬ 
gues,  mais  inverses  de  celles  qui  {voy.  plus 
haut,  p.  458)  ont  permis  de  construire  des  len¬ 
tilles  achromatiques,  c’est-à-dire  réfractant  la 
lumière  sans  la  décomposer.  A  cet  effet,  on  se 
sert  de  spectroscopes  constitués  par  plusieurs 
prismes  de  substances  différentes,  accolés  les 
uns  aux  autres,  et  dont  l’association  compense 
la  déviation  que  chacun,  en  particulier,  ferait 
subir  aux  rayons  lumineux,  tout  en  laissant  la 
dispersion  se  produire  (le  spectre  se  former). 
C’est  ce  qu’on  appelle  un  spectroscope  à  vision 
directe.  La  figure  55  montre  que  ce  spectroscope 
à  vision  directe  peut  être  construit  sous  forme 
d’oculaire,  que  l’on  adapte  à  volonté  au  tube  du 
Fie.  55.  —  Mierospeetroscope  microscope  :  en  d,  se  trouve  la  fente,  qui.  Comme 
oculaire  (spectroscope  à  vision  spectroscope,  peut  s’élargir  OU  te  ré- 

■  trécir  en  tournant  le  bouton  de  vis  a.  Mais  à  ce 

même  niveau  se  trouve  une  disposition  importante  ;  c’est  le  prisme  rec¬ 
tangulaire  e,  à  réflexion  totale.  Ce  prisme  masque  la  moitié  de  la  fente 
du  spectroscope  et  permet  de  faire  pénétrer  dans  cette  fente  les  rayons 
lumineux  venus  (par  la  lentille  /)  d’une  flamme  placée  latéralement.  On 
voit,  en  d,  b,  la  direction  que  suivent  les  rayons  subissant  la  réflexion  to¬ 
tale  sur  ce  prisme.  On  peut,  de  cette  façon,  observer  à  la  fois  deux  spec- 
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très,  l’un  au-dessus  de  l’autre,  ce  qui  permet  de  comparer  les  résultats 
■obtenus. 

Supposons  qu’il  s’agisse  d’examiner  une  goutte  de  sang  au  microspec- 
troscope  :  on  commence  par  observer  cette  goutte  de  sang  au  microscope, 
avec  un  grossissement  quelconque,  d’après  le  procédé  habituel.  Quand  on  a 
■obtenu  une  bonne  mise  au  point,  on  retire  l’oculaire  et  on  le  remplace  par 
le  spectroscope  oculaire.  V.  Fumouze,  à  l’excellent  travail  duquel  nous 
avons  emprunté  la  plupart  de  ces  détails  sur  l’emploi  du  microspectro- 
\  scope,  donne  une  figure  du  spectre  observé  dans  ce  cas,  ainsi  que  de  celui 
■qu’on  obtient  en  examinant  de  même  un  capillaire  de  la  membrane  nata¬ 
toire  d’une  grenouille.  La  première  condition,  ajoute  V.  Fumouze,  pour 
■qu’un  objet  examiné  au  microscope  donne  un  spectre  bien  net,  c’est  que 
l’image  formée  par  l’objectif  du  microscope  ait  une  largeur  au  moins  égale 
à  celle  de  la  fente  du  spectroscope  oculaire.  De  telle  sorte,  par  exemple, 
que  si  l’on  donne  à  cette  fente  l’ouverture  déjà  exagérée  de  un  quart  de 
millimètre,  un  objet  microscopique,  n’ayant  qu’un  quarantième  de  milli¬ 
mètre  de  largeur,  fournira,  avec  un  objectif  grossissant  seulement  dix  fois, 
une  image  réelle  et  renversée  ayant  précisément  un  quart  de  millimètre 
•de  diamètre,  c’est-à-dire  la  largeur  de  la  fente. 

Appareils  pour  la  numération  des  globules  du  sang.  —  L’idée  d’ap¬ 
pliquer  le  microscope  à  l’étude  de  la  richesse  du  sang  en  éléments  figu¬ 
rés  remonte  à  une  vingtaine  d’années.  C’est  à  Vierordt  que  revient  l’hon¬ 
neur  d’avoir  le  premier  imaginé  une  méthode  de  numération.  Le  sang  dilué 
•était  étendu  sur  une  lame  porte-objet  en  lignes  étroites  et  régulières  :  on 
laissait  sécher  à  l’air  libre,  puis  on  plaçait  la  préparation  sous  le  micro¬ 
scope  et  on  comptait  les  globules  en  s’aidant  d’une  lame  micrométrique  pla¬ 
cée  sur  le  sang  desséché. 

Il  est  inutile  de  faire  ressortir  le  peu  de  précision  de  ce  procédé.  Aujour¬ 
d’hui  on  s’applique  à  effectuer  la  numération  des  globules,  non  plus  sur 
aine  surface,  mais  dans  un  volume  déterminé  de  dilution.  D’après  Hayem, 
c’est  à  Cramer  (iVederZ.  Lancet,  1855)  que  revient  l’honneur  de  ce  perfec¬ 
tionnement  important.  L’appareil  de  Cramer,  dit  Hayem,  se  composait 
d’une  lame  porté-objet,  sur  les  bords  de  laquelle  sont  collées  deux  bandes 
•de  verre  très-minces,  et  partout  d’égale  épaisseur.  Sur  ces  deux  lamelles 
est  placée  une  autre  lame  semblable  à  la  première.  On  a  ainsi  un  espace 
■capillaire  de  section  rectangulaire,  ayant  pour  hauteur  l’épaisseur  des  la- 
,melles.  Après  avoir  déterminé,  par  une  mensuration  faite  au  microscope, 
le  volume  de  cet  espace.  Cramer  faisait  une  dilution  de  sang  à  l’aide  d’eau 
isalée  à  1/200  et  en  se  servant  de  tubes  très-bien  calibrés.  Il  faisait  ensuite 
pénétrer  une  partie  du  mélange  dans  l’espace  en  question,  et  en  s’aidant 
d’un  oculaire  dans  lequel  était  ude  glace  quadrillée,  il  comptait  les  globu¬ 
les  dans  un  espace  d’une  étendue  déterminée  et  arrivait,  à  l’aide  d’une  for- 
imule  calculée  d’avance,  à  connaître  le  chiffre  des  globules  contenus  dans 
1  millim.  cube  de  sang. 

Nous  allons  voir  que  les  appareils  actuellement  employés  ne  sont,  en 
Æomme,  que  des  perfectionnements  de  celui  de  Cramer  :  les  procédés  que 
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nous  allons  rapidement  décrire  sont  au  nombre  de  deux  ;  celui  de  Malassez, 
celui  de  Hayem. 

Procédé  Malassez.  —  Les  appareils  propres  au  procédé  de  Malassez  sont  ; 
le  mélangeur  Potain  et  le  capillaire  artificiel. 

Le  mélangeur  Potain  se  compose  d’un  fin  tube  capillaire  en  veiTe 
(fig.  36),  présentant  sur  son  trajet,  au  voisinage  de  l’une  de  ses  extrémités, 
une  dilatation  ampullaire,  dans  l’intérieur  de  laquelle 
se  trouve  une  petite  -boule  en  verre,  parfaitement 
mobile.  A  l’une  des  extrémités  du  tube  on  adapte 
un  petit  tuyau  de  caoutchouc  ;  l’autre  extrémité  du 
tube  est  effilée  en  pointe.  Cet  appareil  représenté 
donc  en  somme  une  pipette,  mais  une  pipette  gra-:;_ 
duée  très-exactement,  et  de  telle  sorte  que  la  capa¬ 
cité  de  la  partie  dilatée  soit  cent  fois  plus  grande 
que  la  capacité  de  toute  l’étendue  du  tube  capillaire, 
depuis  l’ampoule  jusqu’à  l’extrémité  effilée  en  pointe. 
Un  trait  placé  de  chaque  côté  du  renflement  (fig.  36) 
indique  d’une  façon  précise  le  niveau  auquel  les  pro¬ 
portions  se  trouvent  exactes.  Voici,  dit  Malassez, 
comment  on  se  sert  de  cet  instrument  pour  faire  un 
mélange  au  centième  :  on  plonge  la  pointe  du  tube 
dans  le  sang  à  examiner  et  on  aspire  doucement  par 
le  tube  en  caoutchouc,  de  façon  à  faire  monter  le 
sang  jusqu’au  niveau  du  trait  placé  au  dessous  de 
l’ampoule.  On  aspire  alors  le  sérum  artificiel  préparé 
d’avance  pour  la  dilution  (ce  sérum  est  ainsi  com¬ 
posé  :  1  volume  d’une  solution  de  gomme  arabique, 
ayant  au  pèse-urine  une  densité  de  1,020,  et  3  vo¬ 
lumes  d’une  solution,  à  parties  égales,  de  sulfate  de 
soude  et  de  chlorure  de  sodium,  ayant  également 
une  densité  de  1 ,020).  On  remplit  ainsi  la  dilatation 
jusqu’au  niveau  du  trait  supérieur.  Pour  mélanger, 
on  agite  en  tous  sens  l’appareil,  de  façon  que  la  pe¬ 
tite  boule  intérieure,  mise  en  mouvement,  brasse 
complètement  le  liquide.  11  est  clair,  d’après  ce  qui 
à  été  dit  plus  haut  de  la  capacité  relative  de  l’am¬ 
poule  et  du  tube  sous-jacent,  que  l’on  obtient  en  dé¬ 
finitive,  dans  l’ampoule,  une  dilution  de  sang  au  cen¬ 
tième. 

Le  capillaire  a/rtificiel  est  destiné  à  recevoir  ce 
Fig.  56.  —  Mélangeur  ggng  dilué.  C’est  une  petite  bande  de  verre  ayanPen- 
“  viron  2  à  3  centimètres  de  longueur  sur  4  à  5  millim. 

d’épaisseur  ;  elle  est  fixée  sur  une  glace  porte-objet,  et  présente,  dans  son 
intérieur,  très-près  de  sa  face  supérieure,  un  canal  aplati  de  haut  en  bas, 
dont  la  coupe  a  la  forme  d’une  ellipse  :  l’une  des  extrémités  de  ce  capil¬ 
laire  artificiel  est  libre  ;  l’autre,  relevée  en  tnbe,  communique  avec  un 
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fin  tube  de  caoutchouc.  —  C’est  par  l’extrémité  libre  qu’est  introduit  le 
sang  dilué,  par  une  petite  manœuvre  que  le  lecteur  devinera  sans  peine, 
d’après  la  description  des  instruments  ;  nous  insisterons  seulement  sur  la 
nécessité  de  rejeter  les  premières  gouttes  que  l’on  fait  sortir  du  mélangeur, 
car  elles  représentent  non  du  mélange  sanguin,  mais  du  sérum  artificiel 
qui  était  resté  dans  la  longue  portion  de  l’appareil. 

Pour  comprendre  maintenant  comment  se  fait  la  numération,  après  ce 
que  nous  avons  dit  de  la  manière  de  procéder  de  Cramer,  il  nous  suffira 
d’indiquer  ici  que  le  capillaire  artificiel  de  Malassez,  tel  qu’on  le  trouve 
chez  les  fabricants,  est  calibré  et  cubé.  Les  chiffres  qui  sont  gravés  sur  la 
lame  porte-objet,  indiquent  quelle  est  sa  capacité  pour  un  certain  nombre 
de  divisions.  Dans  la  première  colonne  {voij.  à  droite  dans  la  fig.  37)  sont 


Fig.  57.  —  Capillaire  artificiel  de  Malassez. 


inscrites  les  longueurs  en  millièmes  de  millimètres  ;  dans  la  seconde,  les 
capacités  correspondantes,  en  fractions  de  millimètre  cube.  Le  capillaire 
représenté  fig.  57  a,  pour,  une  longueur  de  500  g,  une  capacité  égale  à 
la  1 50®  partie  d’un  millimètre  cube.  —  Le  capillaire  rempli  de  sang  dilué 
est  porté  sous  le  microscope,  et  en  l’observant  avec  un  oculaire  et  un  objec¬ 
tif  donnant  un  grossissement  de  100  diamètres,  on  obtient  une  image 
semblable  à  la  fig.  58.  Si  l’oculaire  est  muni  d’un  micromètre  quadrillé, 
il  est  facile  de  compter,  carrés  par  carrés,  les  globules  compris  dans  toute 
la  portion  du  canal  recouverte  parle  quadrillage.  Étant  connue  la  valeur  des 
divisions  du  micromètre  oculaire  {voy.  p.  483),  on  sait  aussitôt  quelle  est 
la  longueur  de  tube  dans  laqnelle  les  globules  ont  été  comptés.  Dès  lors, 
en  multipliant  le  nombre  des  globules  comptés,  1“  par  le  chiffre  qui  se 
trouve  sur  la  lame  porte-objet,  en  regard  de  la  longueur  dans  laquelle  les 
globules  auront  été  comptés  ;  2°  par  le  titre  du  mélange  (1/100),  on  obtient 
le  nombre  de  globules  contenus  dans  un  millimètre  cube  de  sang. 

Procédé  d’Hayem.  —  D’après  M.  Ilayem,  l’emploi  du  capillaire  arti¬ 
ficiel,  que  nous  venons  de  décrire,  ne  serait  pas  sans  inconvénient;  le 
mélange  sanguin,  se  composant  d’un  liquide  avec  des  éléments  solides 
(globules)  en  suspension,. ne  doit  pas  pénétrer  d’une  manière  homogène 
dans  un  espace  capillaire  ;  il  est  probable  que  ses  deux  éléments  consti¬ 
tuants,  liquide  et  globules,  ne  se  répartissent  pas  alors  d’une  manièr 
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égale,  la  partie  liquide  s’introduisant  dans  l’espace  capillaire  plus  facile¬ 
ment  que  les  parties  solides.  M.  Hayem  a  donc  proposé,  pour  la  numéra¬ 
tion  des  globules,  un  appareil  qui  écarte  cette  cause  d’erreur  en  même 
temps  qu’il  simplifie  les  manœuvres  de  l’opération. 

On  dilue  le  sang  dans  une  sérosité  naturelle,  telle  que  celle  olitenue 
par  ponction  dans  les  diverses  formes  d’hydropisie  ;  pour  faire  le  mélange, 
on  commence  par  aspirer  le  sang  avec  une  pipette  graduée  (2  à  5  millim. 
cubes  de  sang),  puis  on  le  porte  dans  une  éprouvette,  qui  contient  déjà 


Fig.  58.  —  Capillaire  artificiel  rempli  de  sang  dilué  et  observé  au  microscope  avec  un 
micromètre  oculaire  quadrillé; 


500  millimètres  cubes  de  sérum.  11  suffit  de  souffler  dans  le  tube  en 
caoutchouc  que  porte  la  pipette  pour  faire  tomber  le  sang  au  fond  de 
l’éprouvette,  et  en  aspirant  deux  ou  trois  fois  de  suite  un  peu  de  sérum 
qu’on  repousse  aussitôt,  on  vide  facilement  fout  le  tube  capillaire.  On 
introduit  alors  dans  la  petite  éprouvette  contenant  le  sérum  et  le  sang  un 
agitateur  terminé  par  une  petite  palette,  et  l’on  imprime  à  cette  baguette 
de  verre  un  mouvement  de  va  et  vient  assez  rapide,  jusqu’à  ce  que  le 
mélange  soit  bien  égal.  On  place  alors  une  goutte  de  ce  mélange  dans 
une  cellule  très-exactement  calibrée  et  qui  remplace  le  capillaire  artificiel 
de  Malassez.  Cette  cellule  est  formée  par  une  lamelle  de  verre  mince,  per¬ 
forée  à  son  centre  (de  manière  à  présenter  un  trou  d’environ  1  cent,  de 
diamètre),  et  collée  sur  une  lame  de  verre  porte-objet  parfaitement  plane. 
La  lamelle  de  verre  ayant  été  amincie  d’une  quantité  mathématiquement 
déterminée  à  l’aide  du  sphéromètre,  on  a  ainsi  une  cavité  dont  la  hauteur 
est  mathématiquement  connue.  La  hauteur  choisie  de  préférence  par 
Hayem  etNachet  est  celle  de  1/5  de  millimètre.  —  En  déposant  au  centre 
de  la  cellule  une  goutte  du  mélange  sanguin  et  en  la  recouvrant  immé- 
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diatement  par  une  lamelle  de  verre  très-plane  qui  vient  reposer  sur  les 
bords  de  la  cellule,  on  obtient  ainsi  une  lame  de  liquide  à  surfaces  paral¬ 
lèles,  dont  l’épaisseur  est  d’un  cinquième  de  millimètre.  Pour  réunir 
ensemble  la  lamelle  couvre-objet  et  la  cellule,  on  met  un  peu  de  salive 
sur  les  bords  de  la  préparation  ;  le  liquide  visqueux  s’infiltre  entre  les 
deux  plaques  et  s’oppose  à  la  fois  au  glissement  de  la  lamelle  et  à  l’éva¬ 
poration  de  la  goutte  de  mélange  sanguin.  La  préparation  est  alors  terminée 
et  il  ne  reste  plus  qu’à  compter  les  globules. 

A  cet  effet  on  a  disposé  dans  l’oculaire  une  glace  sur  laquelle  est  gravé  un 
carré,  et  le  tube  rentrant  du  microscope  est  enfoncé  dans  sa  monture  jusqu’à 
un  trait  calculé  de  façon  que  le  côté  du  carré  ait,  avec  l’objectif  dont  on  se 
sert,  une  valeur  d’un  cinquième  de  millimètre  (soit  celle  de  l’épaisseur  de 
la  cellule.  Voyez  ci-dessus,  page  485,  le  procédé  employé  pour  obtenir  cette 
graduation).  On  a  donc  ainsi,  sous  les  yeux,  la  projection  d’un  cube  d’un 
cinquième  de  millimètre  de  côté.  Au  bout  de  quelques  minutes  les  glo¬ 
bules  sont  tombés  par  leur  propre  poids  au  fond  de  la  cellule  :  il  est  donc 
facile  de  les  mettre  au  point  et  de  compter  ceux  qui  sont  contenus  dans  un 
cube  d’un  cinquième  de  millimètre  de  côté.  Rien  de  plus  simple  alors,  en 
multipliant  par  125  (car  125  exprime  le  rapport  entre  un  cube  de  1  mil¬ 
limètre  de  côté  et  un  cube  de  1/5  de  millimètre  de  côté),  que  d’obtenir  ce 
que  renferme  en  globules  1  millimètre  cube  du  mélange,  et,  en  multipliant 
le  dernier  chiffre  trouvé  par  le  titre  du  mélange,  que  de  connaître  la 
valeur  en  globules  de  1  millimètre  cube  du  sang  sur  lequel  on  a  expéri¬ 
menté. 

En  terminant  l’étude  du  microscope  et  de  ses  appareils  annexes  par  la 
description  des  appareils  destinés  à  la  numéi’ation  des  globules  du  sang, 
nous  avons  du  même  coup  donné  la  notion  la  plus  haute  des  applications 
du  microscope  aux  besoins  de  la  pratique  médicale.  Aussi  croyons-nous 
inutile  aujourd’hui  de  terminer  cet  article  par  un  plaidoyer  en  faveur  des 
études  microscopiques.  Si  elles  ont  été  fort  décriées  à  certaines  époques, 
c’est  que  les  observateurs  se  sont  trop  souvent  hâtés  de  généraliser  toute 
une  théorie  sur  quelques  petits  faits  découverts  à  l’aide  de  l’intruraent  gros¬ 
sissant.  Il  en  a  été  du  microscope  comme  de  tous  les  moyens  d’étude  ou 
d’action  qui  se  sont  trouvés  à  la  disposition  du  médecin,  et  qu’il  a  trop 
souvent  voulu  regarder  dès  le  début  comme  la  clef  de  tous  les  phéno¬ 
mènes,  la  panacée  universelle  de  toutes  les  affections.  La  transfusion  du 
sang  était  à  peine  indiquée  comme  possible,  qu’on  voulait  l’appliquer  à 
tous  les  états  pathologiques,  même  à  la  folie  et  à  la  vieillesse  :  une  étude 
plus  sage  en  a  ramené  la  valeur  aux  justes  limites  dont  personne  aujour¬ 
d’hui  ne  méconnaît  la  haute  importance.  De  même  pour  lés  études  micro¬ 
scopiques  :  pour  ne  citer  que  les  interprétations  hâtives  de  tout  premier 
temps,  rappelons  qu’à  peine  Leeuwenhoeck  avait-il  appliqué  le  microscope 
aux  études  de  physiologie  et  de  pathologie,  que  déjà  Boerhaave  construisait 
toute  une  partie  de  sa  théorie  de  l’obstruction  sur  la  structure  du  globule 
sanguin,  telle  que  l’avait  indiquée  Leeuwenhoeck,  Nylandre  prétendait 
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que  la  plupart  des  maladies  contagieuses  étaient  dues  à  des  insectes  mi¬ 
croscopiques.  N’est-ce  pas  là  l’image  la  plus  frappante  du  besoin  de  géné¬ 
raliser  qui  poursuit  l’esprit  humain?  A  peine  la  science  possède-t-elle  deux 
ou  trois  faits,  que  déjà  on  en  bâtit  un  système  tout  entier.  Cette  tendance 
a  son  bon  et  son  mauvais  côté  :  bon,  en  ce  sens  qu’il  pousse  à  d’actives 
recherches  ;  mauvais,  puisqu’il  fait  éprouver  à  la  marche  de  la  science 
des  oscillations,  des  secousses,  dont  profite  la  critique  des  détracteurs. 
C’est  ce  qui  est  doublement  arrivé  pour  les  études  microscopiques. 

Mais  aujourd’hui  il  est  impossible,  aux  esprits  même  les  plus  prévenus, 
de  se  refuser  à  reconnaître  l’importance  capitale  de  ces  études  dans  toutes 
les  branches  des  sciences  médicales  :  en  anatomie,  plus  dénotions  précises 
sur  les  tissus  et  les  éléments,  sur  la  structure  et  la  texture  des  organes,  sans 
l’usage  du  microscope  ;  en  embryologie  et  en  physiologie,  nous  ne  connaî¬ 
trions  sans  lui,  ni  le  développement  de  la  plupart  des  systèmes  et  entr’autres 
du  système  nerveux,  ni  la  circulation  capillaire,  ni  les  connexions  des  nerfs 
avec  leurs  centres  et  avec  les  organes  terminaux,  ni  la  nature  des  épithé¬ 
liums,  et  en  particulier  des  épithéliums  vibratiles,  ni  les  mouvements 
amiboides,  etc.,  etc.;  en  pathologie,  outre  la  question  encore  controversée 
de  la  nature  des  tumeurs,  nous  n’aurions,  sans  études  microscopiques,  que 
les  notions  les  plus  vagues  sur  les  affections  parasitaires  en  général,  et  sur 
une  foule  de  formes  pathologiques,  telles  que  la  leucocythémie,  la  dégéné¬ 
rescence  amyloïde,  l’athérome,  les  anévrysmes  miliaires,  etc.,  etc.;  dans 
beaucoup  de  maladies  rangées  parmi  les  névTOses  et  considérées,  il  y  a 
quelques  années  à  peine,  comme  indépendantes  de  toute  altération  ma¬ 
térielle,  les  études  microscopiques  ont  fait  découvrir  l’existence  de  lésions 
qui  avaient  échappé  jusqu’ici  aux  investigations  les  plus  attentives  des 
■anatomo-pathologistes  ;  en  clinique  et  en  médecine  légale,  nous  concevons 
à  peine  aujourd’hui  combien  nous  nous  trouverions  désarmés,  sans 
l’examen  microscopique,  dans  tous  les  cas  qui  nécessitent  l’examen  du 
sperme,  du  sang,  des  urines,  du  pus,  etc.,  etc. 

Aussi,  sans  pousser  plus  loin  ces  justes  revendications  en  faveur  du 
microscope,  nous  jugeons  plus  utile  de  terminer  cet  article  par  quelques 
indications  complémentaires  à  l’étude  de  Yhistologie.  Depuis  la  publication 
du  volume  auquel  appartient  ce  mot  (Foÿ.  Histoi.ogie,  t.  XVII,  p.  6o7) ,  on  a  vu 
se  multiplier  les  travaux  et  les  indications  techniques  relatives  aux  appli¬ 
cations  du  microscope  à  l’étude  de  l’anatomie  générale  ;  nous  pensons 
donc  être  utile  au  lecteur  en  comblant  ici  les  lacunes,  qui,  par  la  nature 
même  des  progrès  accomplis  en  peu  de  temps,  laissent  incomplet  l’article 
histologie,  dont  la  lecture  nous  paraît  devoir  nécessairement  précéder,  ou 
mieux  encore  suivre  celle  de  l’article  microscope.  Les  indications  que  nous 
avons  à  signaler  portent  surtout  sur  les  moyens  employés  pour  coloi’er  les 
éléments  des  tissus  : 

Matières  colorantes  (aniline;  methylaniline ;  alizarine  etc.)  —  Les 
couleurs  d’aniline  et  leurs  dérivés  ont  été  heureusement  employées,  dans 
ces  dernières  années,  pour  obtenir  des  colorations  spéciales  de  certains 
éléments  de  tissus. 
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Le  bleu  d’aniline  insoluble  dans  l’eau  et  soluble  dans  l’alcool  a  été  re¬ 
commandé  (Ranvier)  pour  les  préparations  du  tissu  osseux.  Un  os  sec, 
bien  macéré  (c’est-à-dire  débarrassé  complètement  dés  matières  grasses), 
est  divisé  en  coupes  minces  (par  la  scie  "et  le  frottement  à  la  pierre  ponce)  ; 
ces  coupes  sont  plongées  dans  une  solution  alcoolique  concentrée  à  chaud 
de  bleu  d’aniline;  retirées  au  bout  de  deux  heures,  elles  sont  montées 
dans  un.  mélange  de  glycérine  et  d’eau  salée  (la  présence  du  sel  marin 
diminue  la  solubilité  des  couleurs  d’aniline).  Les  coupes  ainsi  préparées 
sont  très-favorables  pour  l’étude  des  corpuscules  osseux,  dont  on  voit 
.  alors  les  canalicules  s’ouvrir  dans  la  cavité  des  canaux  de  Havers. 

Nous  avons  nous-même  obtenu,  avec  le  bleu  d’aniline  soluble  à  l’alcool, 
des  résultats  dont  nous  ne  saurions  assez  nous  louer  ;  le  procédé  que 
nous  allons  indiquer  peut  être  employé  pour  tous  les  tissus,  mais  c’est 
surtout  pour  les  coupes  de  l’axe  cérébro-spinal  que  nous  avons  eu  occasion 
d’en  constater  les  avantages.  Voici  comment  nous  procédons  :  la  coupe 
est  d’abord  colorée  au  carmin  selon  le  procédé  ordinaire  ;  elle  doit  ensuite 
(devant  être  montée  dans  la  térébenthine  du  Canada),  afin  d’être  déshy¬ 
dratée  ,  subir  l’action  successive  de  l’alcool  à  36“  et  puis  de  l’alcool  ab¬ 
solu.  C’est  après  l’action  de  ce  dernier  qu’elle  est  plongée  pendant  quel¬ 
ques  minutes  (de  cinq  à  vingt  minutes)  dans  une  solution  alcoolique  de 
bleu  d’aniline.  Au  soi’tir  de  ce  bain,  les  coupes  sont  placées  dans  la  té¬ 
rébenthine  pour  être  montées  selon  le  procédé  ordinaire  (résine 
Dammar  ou  térébenthine  dite  baume  du  Canada).  En  un  mot,  le  procédé 
classique  n’est  modifié  qu’en  ce  que,  entre  le  bain  d’alcool  absolu  et  le 
bain  d’essence  de  térébenthine,  se  trouve  interposée  une  immersion  dans 
une  dissolution  alcoolique  de  bleu  d’aniline.  Les  pièces  ainsi  obtenues 
présentent  une  belle  couleur  violette,  que  l’on  croirait  tout  d’abord  trop 
sombre,  et  qui  cependant  présente  une  extrême  transparence  à  l’examen 
microscopique.  Cette  coloration  donné  à  l’œil  une  impression  plus  nette 
des  contours  des  éléments  anatomiques  (cellules  nerveuses  et  cylindres 
d’axe).  Nous  dirions  volontiers  qu’il  y  a  entre  une  préparation  colorée 
simplement  ad  carmin  et  une  préparation  colorée  en  violet  (par  la  com¬ 
binaison  du  carmin  et  du  bleu),  la  même  différence  qu’entre  une  eau  forte 
bien  nette  et  une  lithographie  vaguement  accusée.  Mais  les  principaux 
avantages  de  ce  mode  de  coloration  nous  paraissent  résulter  de  la  manière 
inégale  dont  les  éléments  du  violet  se  fixent  sur  les  divers  éléments  des 
tissus.  Si  la  pièce  a  pris  une  coloration  générale  (à  l’œil  nu)  d’un  violet 
franc,  c’est-à-dire  si  elle  n’est  pas  restée  plus  de  dix  à  douze  minutes  dans 
une  faible  solution  d’aniline  (10  gouttes  de  solution  saturée,  dans  10 
grammes  d’alcool  absolu),  on  remarque  les  particularités  suivantes  :  les 
cellules  nerveuses  et  les  cylindres  d’axe  sont  d’un  violet  virant  sur  le 
rouge  ;  les  vaisseaux  sont  d’un  violet  virant  sur  le  bleu,  et  cette  coloration 
des  vaisseaux  est  si  nette  et  si  tranchée,  que  l’on  croirait  au  premier  abord 
examiner  un  tissu  injecté,  tant  les  moindres  capillaires  sont  visibles  et 
distincts  ;  enfin  les  enveloppes  (pie-mère)  de  la  moelle  ainsi  que  tous  les 
prolongements  du  tissu  lamineux  qui,  sous  forme  de  cloisons,  partent  de 
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la  pie-mère  et  pénètrent  dans  les  centres  nerveux,  toutes  ces  parties  se 
colorent  en  bleu  presque  pur,  de  sorte  qu’il  est  très-facile  de  les  distin¬ 
guer  des  parties  nerveuses  proprement  dites. 

Employant  le  violet  de  méthylaniline,  Cornil  a  observé  que  les  tissus 
organiques  imprégnés  de  cette  couleur  en  dissocient  les  éléments  en  rouge 
et  en  bleu,  chacune  de  ces  dernières  couleurs  se  fixant  sur  certains  élé¬ 
ments  en  particulier.  Les  résultats  les  plus  remarquables  sont  relatifs  à 
l’histologie  pathologique,  car  ils  sont  obtenus  avec  les  tissus  en  dégéné¬ 
rescence  amyloïde  ;  les  parties  amyloïdes  sont  colorées  en  violet  rouge, 
tandis  que  les  parties  normales  le  sont  en  bleu  violet.  Par  ce  moyen  d’é¬ 
tude,  Cornil  a  pu  déterminer  que  la  dégénérescence  amyloïde  commence, 
dans  le  rein  comme  dans  le  foie,  par  les  petits  vaisseaux,  dont  l’endothé¬ 
lium  reste  sain,  tandis  que  la  membrane  interne  est  atteinte  tout  d’a¬ 
bord,  puis  les  muscles  lisses  de  la  tunique  moyenne. 

Ranvier  a  fait  connaître  l’usage  de  la  purpurine,  matière  colorante  ex¬ 
traite  de.  la  garance.  Cette  snbstance  est  soluble  dans  une  solution  bouil¬ 
lante  d’alun,  d’où  elle  se  précipite,  au  moins  en  grande  partie,  quand  la 
solution  est  revenue  à  la  température  ambiante  ;  mais  si  l’on  ajoute  une 
certaine  proportion  d’alcool  à  la  solution  chaude  d’alun  et  de  purpurine, 
cette  dernière  ne  se  précipite  plus  par  le  refroidissement.  Voici  donc 
comment  on  prépare  la  solution  de  purpurine  propre  à  colorer  certains 
éléments  anatomiques.  Une  solution  d’alun  dans  l’eau  distillée  à  1  pour 
*200  est  portée  à  l’ébullition  dans  une  capsule  de  porcelaine  ;  on  y  ajoute 
une  petite  quantité  de  purpurine  solide  broyée  avec  un  peu  d’eau  distillée. 
La  dissolution  s’opère  en  quelques  minutes.  Il  doit  rester  un  excès  de  pur¬ 
purine  non  dissoute,  ce  qui  indique  que  la  solution  est  concentrée.  On 
filtre  à  chaud,  en  recueillant  le  liquide  dans  un  flacon  où  l’on  a  mis  de 
l’alcool  à  56°.  L’alcool  doit  être  en  quantité  telle,  qu’il  forme  le  quart  en. 
volume  du  mélange  total.  La  liqueur  que  l’on  obtient  ainsi  est  d’un  beau 
rouge-orangé  à  la  lumière  transmise.  Cette  solution  donne  d’heureux  ré¬ 
sultats  pour  l’étude  du  tissu  conjonctif,  dont  elle  colore  les  noyaux  à 
l’exclusion  de  tous  les  autres  éléments  ;  mais  ses  applications  les  plus 
intéressantes  sont  celles  qu’on  en  peut  faire  à  l’étude  des  coupes  du  sys¬ 
tème  nerveux  (notamment  moelle  épinière).  A  cet  effet  les  pièces  doivent 
être  durcies  par  une  macération  dans  le  bichromate  d’ammoniaque  à  2 
pour  1 ,000  (tous  les  autres  procédés  de  durcissement  donnent  des  pièces 
inférieures  au  point  de  vue  de  la  coloration)  ;  les  coupes  minces  sont, 
placées  dans  la  solution  de  purpurine  pendant  quarante-huit  heures;  mon¬ 
tées  alors  dans  la  térébenthine  du  Canada,  elles  offrent  les  particularités 
suivantes  ;  les  cellules  nerveuses,  leurs  noyaux  et  leurs  prolongements 
sont  incolores,  ainsi  que  les  cylindres-axes  et  les  fibres  du  tissu  conjonctif; 
mais  les  noyaux  des  cellules  épithéliales  du  canal  central,  les  noyaux  du 
tissu  conjonctif  et  les  noyaux  des  capillaires  présentent  une  coloration 
rouge  franche  qui  les  fait  reconnaître  d’emblée.  Ainsi  cette  méthode  de 
coloration,  bien  qu’elle  soit  un  peu  délicate  et  qu’elle  exige  le  durcisse¬ 
ment  préalable  dans  le  bichromate  d’ammoniaque,  paraît  appelée  à  rendre 
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de  réels  services  à  la  physiologie  et  à  la  pathologie,  en  ce  sens  qu’elle 
pourra  servir  à  déterminer  si  un  élément  cellulaire  est  de  nature  nerveuse 
ou  non. 

Imprégnations  au  sel  d’argent.  —  Alferow,  au  lieu  de  se  servir, 
comme  on  le  fait  ordinairement,  de  solutions  de  nitrate  d’argent,  a  eu 
l’idée  d’employer  des  sels  d’argent  solubles  à  acide  oi’ganique.  Les  prépa¬ 
rations  ainsi  obtenues,  sont,  dit-il,  plus  démonstratives.  Les  sels  employés 
ont  été  le  picrate,  le  lactate,  l’acétate  et  le  citrate;  ils  l’ont  été  en  solution 
de  1  de  sel  pour  800  d’eau  distillée  ;  de  plus,  ayant  remarqué  que  les  so¬ 
lutions  contenant  un  léger  excès  d’acide  donnaient  des  imprégnations 
plus  pures,  Alferow  a  donné  pour  règle  d’ajouter  aux  solutions  sus-indi¬ 
quées  de  10  à  15  gouttes  d’une  solution  concentré  de  l’acide  du  sel  dans 
800  centimètres  cubes  de  la  solution  d’argent.  Le  rôle  de  l’acide  peut 
s’expliquer  facilement:  le  sel  d’argent  agit  non-seulement  sur  les  albumi- 
nates  (le  ciment  qui  réunit  les  cellules  endothéliales  serait  un  albuminate 
fluide  qui  se  coagule  par  l’action  des  sels  d’argent) ,  mais  encore  sur  les 
autres  substances  qui  se  trouvent  dans  les  tissus,  les  chlorures,  les  car¬ 
bonates,  etc.,  d’où  autant  d’espèces  différentes  de  granulations  qui, 
disposées  sans  ordre,  viennent  salir  la  préparation  :  or,  par  suite  de  la 
présence  d’acide  libre,  la  plupart  de  ces  combinaisons  se  décomposent  et 
reconstituent  le  sel  d’argent,  de  telle  sorte  que,  de  toutes  les  précipitations, 
il  ne  persiste  que  l’albuminate  et  le  chlorure  d’argent,  combinaisons  plus 
résistantes. 

Enfin,  ne  pouvant  résumer  ici  tous  les  procédés  techniques  qui  ont  été 
recommandés  dans  ces  dernières  années  pour  les  études  histologiques,  tel¬ 
les  que  :  l’emploi  de  l’alcool  dilué  en  histologie  (Ranvier)  ;  les  microto¬ 
mes  à  congélation  ;  différents  procédés  de  coloration,  d’isolement,  de 
conservation  des  éléments  anatomiques,  etc.,  etc.,  nous  nous  contente¬ 
rons  d’indiquer,  dans  une  bibliographie  aussi  complète  que  possible,  les 
sources  originales  auxquelles  le  lecteur  pourra  aller  puiser. 
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Mathus  DüVAL. 

MICROSPORON.  Voy.  Parasites  (Végétaux). 

MIEL.  —  C’est  une  matière  sucrée,  molle  ou  liquide,  poisseuse,  d’un 
jaune  plus  ou  moins  clair,  d’une  saxeur  et  d’une  odeur  plus  ou  moins 
agréables,  récoltée  sur  les  fleurs  par  les  abeilles  de  tous  les  pays,  les 
bourdons  et  mêmes  certaines  guêpes.  C’est  le  produit  d’une  élaboration 
spéciale  de  la  digestion  stomacale  de  ces  insectes,  ou  plutôt  d’une  espèce 
de  rumination,  en  vertu  de  laquelle  ils  rejettent  au  dehors  une  partie  des 
sucs  qu’ils  ont  recueillis  dans  les  nectaires  des  fleurs  et  sur  la  surface  de 
certaines  feuilles,  tandis  que  l’autre  partie  est  élaborée  au  profit  de  la  nu¬ 
trition.  Le  miel  de  l’abeille  domestique  {Apis  mellifica.  Lin.)  est  le  seul 
usité  en  France  ;  d’après  quelques  auteurs  pourtant,  le  miel  de  Narbonne 
serait  fourni  par  VApis  fasciala,  Latr.  Les  abeilles  vivent  en  société  ;  ces 
sociétés,  connues  sous  le  nom  d’essaims,  sont  logées  d’ordinaire  dans  des 
habitations  artificielles  nommées  ruches.  C’est  dans  la  ruche  que  les 
abeilles  construisent  leurs  nids,  consistant  en  un  gi’and  nombre  de  lames 
verticales  désignées  sous  le  nom  de  rayons  ou  gâteaux,  et  présentant  sur 
chaque  face  une  infinité  de  cellules  hexagonales  ou  alvéoles,  destinées  à 
recevoir  les  œufs  et  le  miel,  nourriture  des  larves  et  de  la  communauté 
pendant  l’hiver.  La  matière  de  ces  rayons  est  la  cire.  On  trouve  donc  dans 
les  rayons  de  miel  trois  substances  différentes  :  1°  la  cire,  qui  forme  la 
paroi  des  alvéoles;  2°  le  miel,  qui  remplit  chaque  alvéole  ;  3“  les  larves 
ou  couvain,  qui  reposent  dans  un  certain  nombre  d’alvéoles. 

Le  miel  est  recueilli  en  septembre  et  en  octobre.  A  cet  effet,  après 
avoir  fait  sortir  les  abeilles  de  la  ruche,  on  détache  les  rayons,  on  en 
ouvi’e  les  alvéoles  et  on  les  expose  au  soleil  ou  à  une  douce  chaleur  sur 
une  claie  d’osier;  le  miel  qui  en  découle  spontanément  est  connu  sous  le 
nom  de  miel  vierge  ou  miel  blanc  ;  c’est  le  plus  pur  de  tous  et  il  se  con¬ 
serve  longtemps  sans  altération.  Les  rayons  sont  ensuite  brisés  et  soumis 
à  une  chaleur  plus  forte  ;  ils  fournissent  le  miel  jaune,  qui,  lorsqu’on  fait 
intervenir  certaines  précautions,  est  presque  aussi  beau  que  le  miel  vierge. 
Enfin,  en  exprimant  fortement  et  graduellement  les  rayons  à  la  presse,  on 
obtient  le  miel  commun,  d’un  rouge  brunâtre,  qui  est  le  moins  estimé  de 
tous.  Ce  dernier  produit  renferme  les  débris  des  larves  qui  ont  été  écra¬ 
sées  ;  au  bout  d’un  certain  temps,  il  se  sépare  en  trois  couches  :  la  supé¬ 
rieure,  que  l’on  enlève  avec  une  écumoire  ;  une  couche  moyenne,  qui  est 
la  plus  pure  ;  une  couche  inférieure,  que  l’on  sépare  par  décantation.  Outre 
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«es  différences  d’aspect  provenant  de  son  mode  de  préparation  et  de  son 
état  de  pureté,  le  miel  présente  encore  un  grand  nombre  de  variétés  quant 
à  la  consistance,  la  couleur,  l’odeur,  la  saveur,  l’altérabilité,  qui  sont  dues 
à  l’influence  des  lieux  et  des  saisons,  des  insectes  et  de  leur  nourriture. 
Les  miels  sont  d’autant  meilleurs  que  le  climat  est  plus  chaud,  la  saison 
plus  égale  et  les  plantes  aromatiques  plus  abondantes.  Le  miel  de  l’Ida  en 
Crète,  ceux  de  l’Hymette  en  Grèce,  sont  célèbres  depuis  l’antiquité  ;  en 
France,  les  plus  connus  et  les  plus  estimés  sont  connus  sous  le  nom  de 
miel  de  Narbonne,  du  Gatinais  et  de  Bretagne. 

Le  miel  du  Languedoc  ou  de  Narbonne ,  qui  est  le  plus  recherché  de 
tous,  est  blanc,  très-grenu,  très-aromatique,  d’un  goût  agréable;  il  a  l’in¬ 
convénient  ,  quand  on  le  fait  entrer  dans  la  préparation  des  mellites,  de 
cristalliser  au  bout  de  quelque  temps  et  de  communiquer  à  ces  préparations 
une  odeur  spéciale  qui  déplaît  à  quelques  personnes.  Le  miel  du  Gatinais 
se  range,  comme  qualité,  après  celui  du  Languedoc  ;  sa  couleur  est  blanche 
ou  jaune,  sa  saveur  douce,  agréable,  son  odeur  moins  aromatique;  les 
mellites  préparés  avec  ce  miel  sont  moins  sujets  à  se  prendre  en  masse  au 
bout  de  quelque  temps. 

Les  miels  de  Bretagne  sont  en  général  très-colorés,  moins  consistants  que 
les  deux  précédents,  de  saveur  résineuse  désagréable,  attribuée  au  sarrasin 
que  l’on  cultive  en  grande  quantité  dans  cette  province;  ils  se  putréfient 
avec  une  grande  facilité  pendant  les  chaleurs  de  l’été,  à  cause  du  couvain 
qu’ils  renferment.  On  prépare  pourtant  depuis  quelque  temps,  en  Bre¬ 
tagne,  des  miels  qui  ne  le  cèdent  en  rien  à  ceux  de  Narbonne.  D’ailleurs, 
les  types  que  je  viens  de  citer  tendent  de  plus  en  plus  à  s’effacer,  car  toutes 
les  provinces  delà  France  fournissent  du  miel,  et  aujourd’hui,  pourvu 
que  ce  produit  présente  un  bel  aspect,  on  ne  se  préoccupe  plus  de  sa  pro¬ 
venance.  Depuis  quelques  années,  on  rencontre  dans  le  commerce  euro¬ 
péen  deux  miels  originaires  d’Amérique.  Le  premier,  importé  de  Valpa- 
raiso  et  connu  sous  le  nom  de  Miel  du  Chili,  présente  toutes  les  nuances 
et  toutes  les  saveurs,  souvent  dans  les  différentes  couches  du  même  vase, 
il  est  tantôt  pâteux,  tantôt  grenu,  quelquefois  il  a  l’odeur  de  la  fumée  ; 
il  présente  l’avantage  de  supporter  la  chaleur  sans  se  détériorer;  le 
deuxième,  ou  Miel  de  la  Havane,  est  jaune,  liquide,  ressemblant  à  de  la 
mélasse  et  se  rapprochant  assez  du  miel  de  Bretagne. 

Le  miel  est  surtout  formé  par  le  mélange  de  plusieurs  sucres,  qui  sont  : 
1°  la  glycose,  déviant  à  droite  le  plan  de  polarisation  ;  ce  sucre  existe  en 
excès  dans  le  miel  et  lui  communique  son  aspect  grenu  ;  2°  le  sucre  in- 
cristallisable,  liquide  [lévulose),  déviant  énergiquement  à  gauche  ;  3°  le 
sucre  de  canne,  déviant  à  droite  ;  ce  dernier  sucre  y  est  contenu  en  petite 
quantité.  C’est  la  glycose  qui,  en  cristallisant,  donne  au  miel  la  propriété 
de  cristalliser  partiellement.  Outre  la  matière  sucrée,  on  trouve  encore 
dans  le  miel  d’autres  principes,  que  l’on  peut  considérer  comme  acciden¬ 
tels,  et  qui  sont  :  des  acides  organiques  libres,  des  principes  aromatiques 
nombreux  provenant  des  fleurs,  de  la  cire,  de  la  mannite,  une  matière  co¬ 
lorante,  une  petite  quantité  de  matières  gi’asses  et  azotées.  Le  miel  recueilli. 
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par  les  abeilles  sur  des  plantes  vénéneuses  peut  présenter  des  caractères 
toxiques.  C’est  là  un  fait  connu  depuis  longtemps,  puisque  Xénophon  ra¬ 
conte  que  les  soldats  de  l’armée  des  Dix-Mille,  ayant  mangé  du  miel  dans 
plusieurs  villages  de  la  Colchique,  furent  pris  d’accidents  cholériformes 
et  d’un  délire  furieux  qui  dura  plusieurs  jours.  D’après  plusieurs  voya¬ 
geurs  modernes,  tels  que  Lambert,  Tournefort,  ce  sont  les  fleurs  de  VÂza- 
lea  pontica  L.  et  peut-être  celles  du  Rhododendron  ponticum  L.,  qui 
donneraient  aux  miels  de  Mingrélie  leurs  propriétés  délétères.  Seringe 
a  publié  l’histoire  de  deux  pâtres  suisses  empoisonnés  par  du  miel  que  le 
bourdon  commun  avait  sucé  sur  les  Aconitum  napellus  et  lycoctonuml,. 
A.  Saint-Hilaire  a  fait  connaître  l’empoisonnement  dont  il  faillit  être  vic¬ 
time  sur  les  bords  du  Rio  Santa- Anna,  pour  avoir  consommé  le  miel  de 
la  guêpe  lecheguana  (Polistes  lecheguanaS.  H.),  qui,  probablement,  avait 
été  cueilli  sur  une  Apocynée. 

Le  miel  est  soluble  dans  l’eau  et  l’alcool  faible,  fermentescible  à  la 
manièi’e  du  sucre.  Il  peut  être  adultéré  par  de  l’amidon ,  de  la  farine  de 
haricot  ou  de  châtaigne,  qu’on  y  incorpore  afin  d’en  augmenter  la  con¬ 
sistance.  Il  est  facile  de  décéler  cette  fraude  en  délayant  le  produit  dans 
l’eau  ;  s’il  est  pur,  il  se  dissoudra  entièrement;  sinon,  l’amidon,  la  farine, 
laisseront  un  résidu  insoluble  :  la  teinture  d’iode,  par  la  couleur  bleue 
qu’elle  communique  à  un  miel  ainsi  fraudé,  révèle  immédiatement  l’ad¬ 
jonction  des  substances  féculentes.  Une  des  falsifications  les  plus  habi¬ 
tuelles  est  celle  qui  consiste  à  additionner  le  miel  soit  avec  du  sucre  de 
fécule,  soit  avec  du  sirop  de  fécule  ;  ces  additions  frauduleuses  non-seule¬ 
ment  changent  l’aspect  du  miel  et  lui  communiquent  une  saveur  parti¬ 
culière,  mais  elles  peuvent  être  reconnues  au  moyen  de  la  teinture  d’iode, 
car  il  est  bien  rare  que  la  transformation  de  l’amidon  ait  été  assez  com¬ 
plète  pour  que  ce  réactif  soit  devenu  impuissant  à  révéler  la  matière  amy¬ 
lacée.  On  peut  également  rechercher  dans  un  miel  ainsi  adultéré,  et  à  l’aide 
de  l’oxalate  d’ammoniaque  et  du  chlorure  de  baryum,  la  présence  du 
sulfate  de  chaux  que  contient  toujours  le  sirop  de  fécule  par  suite  de  son 
mode  de  fabrication,  et  qui  ne  se  rencontre  point  dans  le  miel  pur.  Dans 
ce  cas,  et  s’il  est  nécessaire  de  filtrer  la  solution  avant  l’intervention  des 
réactifs,  il  importe  de  se  servir  de  papiers  lavés  à  l’acide  chlorhydrique, 
car  le  sucre  de  miel  dissout  les  sels  calcaires  que  ces  papiers  renferment 
ordinairement.  Il  est  vrai  que  si  le  sirop  de  fécule  était  préparé  avec  la 
diastase,  la  fraude  serait  plus  difficile  à  reconnaître,  mais  rarement  il  en 
est  ainsi  ;  pourtant  si  ce  cas  se  présentait,  on  ferait  intervenir  l’alcool  faible, 
qui  dissout  le  miel  et  laisse  pour  résidu  une  matière  gommo-amylacée,  si 
le  produit  contient  du  sirop  de  fécule.  On  reconnaîtra  la  présence  de  la 
cire  en  dissolvant  le  miel  dans  l’eau  distillée  ;  la  même  opération  permettra 
de  séparer  les  substances  minérales  (craie,  plâtre,  terre  de  pipe)  que  quel¬ 
ques  fraudeurs  ont  parfois  fait  intervenir. 

Avant  l’introduction  du  sucre  dans  la  matière  médicale,  tous  les  sirop» 
étaient  préparés  avec  le  miel  ;  il  avait  par  suite,  à  cette  époque,  une  impor¬ 
tance  qu’il  a  perdue  aujourd’hui.  On  l’emploie  pourtant  encore  à  la  dose  de 
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60  grammes  pour  un  litre  de  tisane  comme  rafraîchissant  et  délayant  dans 
les  affections  fébriles,  et  surtout  dans  les  affections  de  la  gorge.  Les  ma¬ 
lades  s’en  dégoûtent  promptement.  V hydromel  n’est  autre  chose  qu’une 
solution  de  60  grammes  de  miel  dans  750  grammes  d’eau;  cette  boisson 
peut  fermenter.  Â  haute  dose,  le  miel  est  laxatif  ;  c’est  surtout  le  miel  de 
Bretagne  que  l’on  prescrit  quand  on  veut  obtenir  cet  effet,  et  on  l’admi¬ 
nistre  dans  ce  cas,  à  la  dose,  de  120  grammes  de  miel  dans  400  ou  500 
grammes  d’eau.  On  utilise  également  les  propriétés  laxatives  de  cette  sub¬ 
stance  sous  forme  de  lavements. 

Il  est  la  base  des  mellites,  des  oxymellites  et  des  électuaires  ;  on  l’em¬ 
ploie  pour  enrober  certains  agents  médicamenteux.  Chauffé  jusqu’à  ce 
qu’il  ait  acquis  une  consistance  huileuse,  il  sert  à  pratiquer  des  frictions 
sur  les  crevasses.  C’est  un  aliment  sain  et  agréable,  bien  qu’il  détermine, 
chez  les  personnes  dont  la  muqueuse  est  irritable,  un  sentiment  d’âcreté 
dans  l’arrière-gorge,  et  qu’il  relâche  un  peu  le  ventre.  11  entre  dans  la 
confection  du  pain  d’épices  de  Reims  et  de  diverses  friandises. 

Martin  (Stan.),  Falsificalion  du  miel  avec  le  sirop  dedextrine  [Bulletin  de  thérapeut.,  i-  XYI, 
1839). 

Gdibourt,  Falsification  des  miels  parla  glucose  [Journ.de pharm.  et  dechim.,  5*  série,  t.  XII, 
1845). 

SouBEinAN  (Léon),  Nouveau  dictionnaire  des  falsifications.  Paris,  1874. 

A.  Héraud. 

MIGRAEVE  ou  HÉMICRAKIE  (îjîAfcuç,  moitié;  zpavtov,  crâne). 
—  On  désigne,  sous  le  nom  de  migraine,  une  maladie  caractérisée  par 
une  céphalalgie  plus  ou  moins  intense,  revenant  par  accès,  à  des  inter¬ 
valles  plus  ou  moins  rapprochés,  céphalalgie  qui  occupe  de  préférence  la 
égion  du  sourcil,  la  cavité  orbitaire,  et  s’irradie  parfois  jusque  dans  la 
fosse  temporale.  A  cette  douleur,  dont  le  caractère  essentiel  est  d’être 
transitoire,  et  qui  ne  laisse  aucune  trace  de  son  passage,  viennent  s’ajouter 
des  troubles  d’un  ordre  plus  général,  dont  la  diversité  peut  faire  varier  le 
tableau  clinique  de  la  maladie,  sans  que,  toutefois,  aucun  des  phénomènes 
concomitants  reste  plus  ou  moins  subordonné  à  l’élément  douleur  et  à  sa 
durée  éphémère. 

Cet  exposé  sommaire  n’a  pas  la  prétention  d’être  une  définition  :  on  ne 
définit  point  une  maladie  par  l’énumération  de  ses  symptômes,  et  du 
reste,  dans  l’état  actuel  de  la  science,  il  serait  peut-être  téméraii’e  de  vou¬ 
loir  formuler  une  définition  précise  de  la  nature  de  la  migraine,  trop 
heureux  si,  à  la  fin  de  cet  article,  nous  pouvons  hasarder  une  théorie  plus 
ou  moins  probable  de  la  maladie. 

.Affection  fort  commune,  mais  n’offrant,  en  général,  à  l’observateur  que 
des  phénomènes  objectifs  peu  caractéristiques,  la  migraine  a  été  long¬ 
temps  confondue  avec  les  différentes  formes  de  céphalalgie.  Ce  n’est  qu’au 
commencement  de  ce  siècle  qu’elle  a  été  envisagée  d’une  façon  bien  dis¬ 
tincte,  et  qu’elle  a  pris  place  définitivement  dans  nos  cadres  nosologiques. 
Mais  ce  n’est  que  grâce  aux  progrès  de  la  physiologie  moderne  que  l’on  est 
arrivé  à  une  conception  au  moins  rationnelle  de  la  maladie. 
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La  littérature  médicale  est  riche  de  classifications,  passibles  toutes  de  la 
même  objection  :  leur  défaut  commun  est,  en  effet,  d’avoir  considéré  la  mi¬ 
graine  symptôme,  bien  plus  que  la  migraine  maladie.  Les  auteurs  du  Compen¬ 
dium  n’admettent  que  deux  variétés  :  migraine  idiopathique  et  migraine 
symptomatique.  Dans  cette  dernière  classe,  ils  rangent  tous  les  cas  où  la 
maladie  apparaît  plus  ou  moins  sous  la  dépendance  d’un  trouble  organique 
ou  fonctionnel  intéressant  quelque  viscère  de  l’économie,  réservant  le 
nom  d’idiopathique  à  la  migraine  qui  accuse  une  existence  plus  spontanée 
et,  en  quelque  sorte,  personnelle.  Quelque  naturelle  que  puisse  sembler 
cette  distinction,  qui  flatte  l’esprit  par  sa  simplicité,  nous  ne  l’admettrons- 
que  provisoirement.  Les  dénominations  d’idiopathique  et  de  symptoma¬ 
tique,  nécessaires  encore  dans  la  pathologie  en  général,  et  principalement 
dans  la  pathologie  du  système  nerveux,  ne  sont  qu’un  moyen  de  stimuler 
nos  recherches.  C’est  un  aveu  que,  dans  certains  cas,  la  cause  du  mal  nous- 
échappe,  et  nous  ne  nous  exposerons  pas,  de  la  sorte,  à  appeler  demain, 
symptôme  ce  qui,  hier  encore,  était  considéré  comme  maladie.  Cela  posé, 
nous  devons  ajouter  que  pour  nous  la  migraine  est  toujours  une  affection; 
spéciale,  dont  l’origine  doit  souvent  être  recherchée  au  delà  de  ses  manifes¬ 
tations  symptomatiques  propres,  car  bien  qu’elle  n’offre  point  de  substra¬ 
tum  anatomique,  nous  n’hésitons  pas  à  voir  en  elle  une  entité  morbide 
que  la  clinique  peut  largement  justifier.  On  a  encore  opposé  les  termes 
d'essentiel  et  de  sympathique  :  nous  acceptons  cette  dénomination  à  condi¬ 
tion  qu’on  entende,  par  cette  dernière  expression,  l’idée  beaucoup  plus 
physiologique  d’un  acte  réflexe. 

Étiologie.  —  Nous  distinguerons,  dans  l’étude  des  causes  de  la  mi¬ 
graine,  celles  qui  prédisposent  aux  atteintes  de  ce  mal  et  celles  qui  déter¬ 
minent  l’apparition  des  accès  ;  ces  dernières  ne  peuvent  agir  que  sur  un 
terrain  suffisamment  préparé. 

Causes  prédisposaktes.  —  Au  premier  rang  des  causes  prédisposantes 
nous  devons  placer  l’hérédité.  Cette  influence,  admise  par  tous  les  auteurs, 
èst  connue  même  des  malades.  Presque  toujours  on  peut  s’assurer  que  les 
ascendants  ont,  à  une  certaine  époque  de  la  vie,  été  atteints  du  même  mal., 
D’autres  fois,  on  assiste  à  la  transformation  d’une  maladie  nerveuse  plus 
grave.  Tel  patient  est  le  fils  d’une  mère  hystérique  ou  dartreuse,  tel  autre- 
a  le  triste  héritage  d’un  père  épileptique  ou  goutteux.  Ce  fatal  privilège, 
de  transmettre  aux  descendants  une  vulnérabilité  toute  spéciale,  appartient 
aux  maladies  nerveuses  aussi  bien  qu’à  toutes  les  diathèses,  qui  passent, 
à  juste  titre,  pour  héréditaires. 

Relativement  à  Vâge,  on  peut  dire  que  la  migraine  est  plus  fréquente- 
durant  les  périodes  actives  de  la  vie.  Très-rare  dans  l’enfance,  elle  se 
montre  surtout  à  l’époque  de  la  puberté  et  de  l’âge  mûr.,  pour  redevenir 
très-rare  pendant  la  vieillesse.  C’est  de  15  à  30  ans  que  l’on  note  le  plus 
souvent  le  début  de  la  maladie.  On  a  vu  des  migraines  très-rebelles  céder 
spontanément  par  les  seuls  progrès  de  l’âge,  sans  même  que  l’on  puisse 
remarquer,  comme  chez  la  femme,  la  cessation  d’une  fonction  physiolo¬ 
gique  qui  tenait  la  maladie  sous  sa  dépendance. 
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En  ce  qui  concerne  le  sexe,  il  s’agit  d’établir  une  distinction.  Si  l’on 
songe,  en  effet,  qu’à  son  organisation  plus  délicate,  à  son  impressionna¬ 
bilité  plus  gi’ande,  la  femme  joint  encore  toutes  les  causes  de  perturba¬ 
tion  inhérentes  aux  grandes  fonctions  de  la  menstruation,  de  la  grossesse 
et  de  l’allaitement,  il  est  évident  qu’à  n’établir  qu’un  rapport  absolu,  la 
femme  doit  présenter  plus  souvent  les  conditions  d’opportunité  morbide. 
11  y  a  des  femmes  qui  n’ont  jamais  leur  migraine  qu’à  l’époque  mens- 
Imelle  ou  immédiatement  après,  qui  en  sont  toujours  exemptes  pendant 
la  grossesse  et  la  voient  cesser  définitivement  lors  de  la  ménopause.  Mais 
il  existe,  d’autre  part,  toute  une  série  de  causes  qui  affectent  plus  spécia¬ 
lement  l’homme,  et,  sans  parler  des  mille  préoccupations  qui  viennent 
l’assaillir  à  tous  les  moments  de  la  vie,  tout  le  monde  sait  que  les  profes¬ 
sions  dites  libérales  fournissent  un  large  contingent  à  la  maladie  qui  nous 
occupe.  Les  avocats,  les  médecins,  les  hommes  de  lettres,  tous  gens  de 
cabinet  qui  s’astreignent  à  penser  ou  à  écrire,  sont  fréquemment  sujets 
à  la  migraine.  Il  est  vrai  de  dire  qu’il  ne  s’agit  plus  ici  de  prédisposition 
sexuelle,  mais  d’une  aptitude  acquise;  ce  n’est  plus  le  sexe  qu’il  faut  incri¬ 
miner,  mais  bien  le  travail  intellectuel,  les  veilles,  les  excitations  céré¬ 
brales  de  toute  nature. 

Tout  naturellement,  on  devait  ranger  le  tempérament  nerveux  parmi 
les  conditions  favorables  à  la  production  de  la  migraine.  La  proposition 
sera  vTaie,  si  l’on  veut  parler  de  ces  gens  éminemment  accessibles  à  toute 
cause  d’émotions,  chez  lesquels,  en  un  mot,  le  système  nerveux  de  la  sen¬ 
sibilité  règne,  non  en  maître,  mais  en  despote.  De  là  à  l’hypochondrie  ou 
à  l’hystérie,  il  n’y  a  souvent  qu’un  pas,  et  ces  affections  figurent,  en  effet, 
pour  une  large  part  dans  l’étiologie  de  la  migraine. 

Le  tempérament  sanguin,  autrement  dit  la  pléthore,  ne  doit  pas  être 
compté  comme  cause  prédisposante,  bien  que  certains  auteurs  aient  cru 
devoir  décrire  une  migraine  pléthorique.  Cette  erreur  (nous  croyons  pouvoir 
nous  servir  de  cette  expression)  vient  de  ce  que  l’on  a  confondu  avec  la 
migraine  la  céphalalgie  migrainiforme,  qui  relève,  comme  ailleurs  dSns 
l’anémie,  d’un  trouble  de  la  circulation  cérébi’ale.  Peut-être,  en  vertu  de 
l’ancien  adage  sanguis  moderator  nervorum,  V anémie  doit-elle  être  plus 
souvent  mise  en  cause,  car  il  est  impossible  de  méconnaître  les  connexions 
étroites  qui  relient  le  fonctionnement  régulier  du  système  nerveux  à  l’in¬ 
tégrité  des  fonctions  héiriatopoiétiques.  Mais  il  est  juste  de  dire  que,  dans 
ce  cas,  l’anémie  entretient  plutôt  qu’elle  ne  crée  la  migraine. 

Arrivons  à  un  autre  ordre  de  causes,  auxquelles  on  a  accordé,  dans  un 
temps,  une  action  prépondérante  et,  pour  ainsi  dire,  exclusive  ;  aux 
troubles  gastriques.  La  migraine,  amenant  par  elle-même  des  manifesta¬ 
tions  morbides  du  côté  de  l’estomac,  il  n’est  pas  toujours  aisé  de  distin¬ 
guer  ce  qui  est  cause  et  ce  qui  n’est  que  symptôme,  et  c’est  évidem¬ 
ment  à  une  confusion  de  ce  genre  qu’il  faut  attribuer  l’opinion  des  auteurs 
qui,  se  pressant  trop  de  conclure  du  post  hoc  au  pr opter  hoc,  ont  fait  de 
la  migraine  une  affection  purement  stomacale.  Quoi  qu’il  en  soit,  il  est 
incontestablè  que,  dans  maintes  circonstances,  on  relève, dans  les  ana- 
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mnestiques  quelque  trouble  du  côté  de  l’estomac  :  ici  c’est  une  digestion 
longue  et  pénible,  ailleurs  c’est  une  gastralgie  plus  ou  moins  violente. 
Sont-ce  bien  là  des  causes,  et  ne  doit-on  pas  voir  plutôt  dans  ces  diverses 
manifestations  l’expression  d’une  perturbation  plus  générale  et  plus 
lointaine?  On  serait  porté  à  le  croire,  surtout  si  l’on  songe  que  la  migraine 
complique  rarement  les  affections  organiques  de  l’estomac,  et  s’ajoute  de 
préférence  à  cet  ensemble  de  troubles  fonctionnels  qui  a  nom  dyspepsie. 
Or  pas  n’est  besoin  de  faire  ressortir  que  la  dyspepsie  est  fréquemment 
l’apanage  des  névropathes,  c’est-à-dire  de  cette  classe  de  gens  dont  le 
système  nerveux  est  si  facile  à  mettre  en  branle,  et  l’on  voit  qu’en  somme, 
même  dans  les  cas  les  plus  nets  et  les  plus  probants,  le  point  de  départ 
qu’on  s’accorde  à  placer  dans  l’estomac  doit  être  attribué  à  un  autre  mé¬ 
canisme,  c’est-à-dire  à  un  acte  réflexe.  En  effet,  ce  sont  les  névroses  plus 
ou  moins  douloureuses  de  l’estomac  et  des  intestins,  telles  qu’on  les  ren¬ 
contre  chez  les  gastralgiques,  les  dyspeptiques,  qui  semblent  porter  leur 
incitation  morbide  sur  les  filets  nerv'eux  viscéraux  et  propager  ainsi  le 
trouble  jusque  vers  les  ramifications  céphaliques  du  grand  sympathique, 
ainsi  que  nous  chercherons  à  l’établir.  Ce  serait  donc  tomber  dans  un 
autre  extrême  que  de  considérer  la  migraine  comme  absolument  indépen¬ 
dante  des  troubles  du  tube  digestif  ;  on  peut  en  dire  autant  de  la  constipation 
plus  rarement  citée,  et  qui  pourtant,  par  la  gêne  qu’elle  apporte  à  la  cir¬ 
culation  veineuse  de  l’abdomen,  exerce  une  action  puissante  sur  la  distri¬ 
bution  du  sang  dans  toute  l’économie. 

D’autre  part,  si  l’on  rapproche  de  ce  fait  les  phénomènes  nerveux  quel¬ 
quefois  très-graves  que  provoque  chez  quelques  individus  la  présence  dans 
l’intestin  de  tænias  ou  de  simples  lombi’ics,  on  est  évidemment  porté  à 
admettre  que,  dans  certains  cas,  la  migraine  est  commandée  en  effet  par 
des  désordres  du  tube  digestif.  Un  dernier  argument  favorable  à  cette 
manière  de  voir  nous  est  fourni  par  cette  autre  maladie,  non  moins 
obscure  que  la  migraine,  et  décrite  par  Trousseau  sous  le  nom  de  vertigo 
a  Stomacho  læso.  Là  aussi  nous  voyons  des  phénomènes  essentiellement 
nerveux  naître  sous  l’empire  d’un  trouble  fonctionnel  de  l’estomac,  sans 
que  le  trait  d’union  nous  apparaisse  plus  clairement  que  dans  la  migraine. 
Les  anciens  définissaient  cette  subordination  par  les  mots  de  consensus, 
de  sympathie.  Notre  rigueur  scientifique  n’admet  plus  ces  mots  qui  n’expli¬ 
quent  rien,  mais  il  faut  avouer  qu’une  explication  satisfaisante  nous  fait 
encore  défaut.  On  peut  dire  seulement  que  la  plupart  de  ces  lésions  dont 
le  retentissement  va  jusqu’au  cerveau  ne  sont  pas  des  transformations  or¬ 
ganiques,  mais  des  modifications  passagères,  s’attaquant  primitivement  aux 
filets  de  sensibilité  du  grand  sympathique. 

Le  lien  qui  relie  la  migraine  aux /waZadzes  constitutionnelles  n’ est  guère 
plus  facile  à  déterminer.  Tout  le  monde  sait  que  la  migraine  est  fréquente 
dans  la  goutte,  le  rhumatisme,  l’herpétisme.  Trousseau,  qui  a  longuement 
insisté  sur  cette  substitution  des  diathèses,  raconte  en  termes  émus  com¬ 
ment,  chez  un  de  ses  clients  et  amis,  la  guérison  d’une  migraine  fut 
suivie  des  désordres  les  plus  graves,  qui  amenèrent  finalement  la  mort  par 
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hémorrhagie  cérébrale.  Néanmoins,  nous  connaissons  une  dame,  sujette 
de  longue  date  à  la  migraine,  et  qui  vit  sa  maladie  s’amender  avec  l’appa¬ 
rition  d’une  sciatique  qui  dura  six  mois.  La  guérison  de  cette  dernière 
affection  fut  le' signal  d’un  retour  offensif  de  la  migraine.  Malgré  ces  faits 
qu’on  pourrait  multiplier,  malgré  toute  l’autorité  de  l’illustre  clinicien 
de  l’Hôtel-Dieu,  on  peut  dire  qu’on  a  été  au  delà  de  la  vérité  en  tirant 
de  ces  observations,  très-véridiques,  des  conclusions  trop  générales.  La 
migraine  est  trop  souvent  vierge  de  tout  élément  diathésique  pour  qu’il 
soit  permis  d’en  faire  une  maladie  humorale  dans  le  sens  propre  du  mot. 
Et  ce  que  l’on  considère  comme  migraine  goutteuse,  arthritique  ou  dar- 
treuse,  peut  n’être  qu’une  migraine  simple  chez  un  goutteux,  un  rhuma¬ 
tisant  ou  un  dartreux.  Si,  au  contraire,  on  ne  voit  là  qu’une  modalité 
particulière  du  système  nerveux,  surtout  du  sympathique,  on  peut  ad¬ 
mettre  que  cette  modalité  est  le  substratum  ordinaire  de  la  prédisposition 
aux  accès. 

Nous  ne  nous  arrêterons  pas  davantage  à  montrer  ce  qu’à  de  spécieux  la 
théorie  de  la  fièvre  larvée ^  appliquée  à  la  migraine.  Le  thermomètre  seul 
sufBt  à  en  faire  justice,  puisque  cette  prétendue  fièvre  larvée  reste 
constamment  insensible  au  thermomètre.  Quant  à  l’intermittence  des 
accès,  quelque  régulière  qu’elle  puisse  paraître,  elle  n’est  que  le  fait 
d’une  allure  assez  commune  dans  les  maladies  nerveuses. 

En  résumé,  de  toutes  les  causes  prédisposantes  que  nous  venons  de 
passer  en  revue,  et  elles  sont  assez  nombreuses,  nous  n’en  voyons  aucune 
dont  le  mode  d’action  s’affirme  d’une  manière  absolue  et  constante.  C’est 
assez  dire  que  l’étiologie  de  la  migraine  est  encore  entourée  d’une  grande 
obscurité.  Cette  incertitude,  que  l’on  ne  saurait  nier,  vient  surtout  de  ce 
que  l’on  a  coutume  de  n’envisager  que  les  conditions  extérieures  dans  les¬ 
quelles  se  produit  la  maladie.  Or^  c’est  dans  l’étude  du  malade  lui-même, 
bien  plus  que  dans  celle  de  la  maladie,  que  nous  trouvons  des  données 
sérieuses,  car  c’est  au  sein  de  l’économie  de  chaque  individu  en  particu¬ 
lier  que  semble  résider  la  cause  première,  autrement  dit  la  pi’édisposition 
à  la  migraine.  Nous  voulons  dire  par  là  que,  s’il  y  a  des  migraines  se  rat¬ 
tachant  à  de  faibles  diathèses  et  des  diathèses  générales  très-accusées  qui  ne 
donnent  pas  la  migraine,  comme  il  y  a  des  tumeurs  cérébrales  qui  ne  pro¬ 
voquent  pas  l’épilepsie  qui  d’autrefois  naît  sous  la  plus  simple  modification 
organique,  on  doit  en  conclure  qu’il  faut  en  outre  une  prédisposition  or¬ 
ganique  particulière,  et  que  l’efficacité  de  la  diathèse  est  subordonnée  à 
un  élément  supérieur  :  une  modification  spéciale  du  système  nerveux. 

Causes  déterminaktes.  La  maladie  une  fois  constituée,  des  causes  nom¬ 
breuses  et  variées  peuvent  en  provoquer  les  accès.  Il  serait  fastidieux 
d’indiquer  ici  toutes  les  circonstances  qui  peuvent  servir  de  prétexte  à 
un  accès  de  migraine,  ou  que  les  malades  croient  pouvoir  invoquer.  Une 
énumération  de  ce  genre  risquerait,  malgré  tout,  d’être  incomplète. 
Chaque  malade  connaît  une  ou  plusieurs  causes  efficientes  qui  lui  sont 
particulières.  De  même  que  chez  une  hystérique  nous  voyons  parfois  le 
motif  le  plus  futile  amener  une  attaque,  de  même  ici  une  impression 
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d’ordre  physique  ou  moral  qui  passerait  inaperçue  chez  la  plupart^ 
devient,  pour  le  malade  prédisposé  à  la  migraine,  l’occasion  d’un  accès 
douloureux.  La  moindre  infraction  aux  règles  de  l’hygiène,  le  plus  petit 
changement  à  des  habitudes  anciennes,  peuvent  réveiller  chez  certains 
malades  la  migraine.  Le  déplacement  d’un  endroit  à  un  autre,  le  séjour 
en  un  lieu  dont  la  situation  météorologique  est  différente  de  celui  qu’on 
habite  d’ordinaire,  provoquent  la  migraine,  ou,  tout  au  contraire,  la  font 
taire  pendant  quelque  temps.  Enfin,  un  travail  d’esprit  trop  prolongé,  la 
privation  de  sommeil,  les  émotions,  aussi  bien  celles  que  donne  la  joie 
que  celles  qu’engendre  la  tristesse,  telles  sont,  parmi  les  causes  détermi¬ 
nantes,  les  plus  banales  sinon  les  plus  fréquentes. 

Nous  avons  admis  plus  haut  que  certains  troubles  fonctionnels  de  l’es¬ 
tomac,  qui  par  leur  chronicité  modifient  la  nutrition  générale,  pouvaient 
être  considérés  comme  prédisposant  à  la  migraine.  Bien  plus  souvent 
l’état  de  l’estomac  n’intervient  que  comme  cause  déterminante,  et  dans  ces 
cas,  ce  sont  les  névroses  de  ce  viscère,. et  principalement  ceux  de  l’élément 
sensible,  qui  sont  des  causes  provocatrices.  Les  différentes  modalités  de  la 
dyspepsie,  les  idiosymcrasies  singulières  dont  elle  s’accompagne,  tolérantes 
pour  tel  aliment,  réfractaires  pour  tel  autre,  sont  des  occasions  fréquentes 
de  migraine.  Chez  un  dyspeptique,  tel  aliment  provoquera  la  migraine, 
laquelle  chez  un  antre  sera  amenée  de  préférence  par  un  mets  différent  ; 
chez  celui-ci,  l’accès  redoublera  par  un  aliment  pris  trop  tôt  ;  chez  celui-là , 
un  petit  repas  opportunément  pris  signalera  la  fin  de  la  crise.  Souvent  le 
vomissement  d’un  alimentréfractaire  fait  cesser  l’accès  immédiatement.  L’in¬ 
fluence  de  la  faim  s’explique  assez  bien  par  le  retentissement  pénible  que 
cette  sensation  exerce  sur  toute  l’économie  ;  nous  en  dirons  autant  de  l’in¬ 
tempérance,  ou  plutôt  de  ce  qui  en  dérive  souvent,  l’indigestion.  Non 
moins  claire  est  l’action  du  vin,  et  principalement  du  vin  blanc  capiteux, 
comme  en  généi'al  celle  de  toutes  les  boissons  excitantes  prises  en  excès. 

.  A  côté  de  ces  faits,  on  peut  citer  ceux  beaucoup  plus  dignes  d’intérêt  où 
l’accès  de  migraine  semble  appelé  par  une  perturbation  d’un  des  organes 
des  sens,  et  principalement  par  un  trouble  de  la  vue  :  iritis  chronique,  dé¬ 
faut  du  pouvoir  d’accommodation.  Piorry  cite  un  cas  remarquable  dans  le¬ 
quel  l’accès  de  migraine  a  été  occasionné  par  un  travail  des  yeux.  Ailleurs 
c’est  l’intensité  trop  vive  de  la  chaleur  et  de  la  lumière,  et  surtout  de  la  lu¬ 
mière  artificielle,  qui  blesse  l’œil  et  provoque  la  migraine,  comme  cela  se 
voit  chez  certaines  personnes  le  lendemain  d’une  soirée  passée  au  spec¬ 
tacle  ou  au  bal. 

Mais  la  vue  n’est  pas  le  seul  de  nos  sens  dont  la  modification  puisse 
donner  lien  à  un  accès  de  migraine.  Certaines  odeurs,  l’essence  de  roses, 
le  musc,  le  camphre,  l’éther,  etc.,  produisent  quelquefois  le  même  effet. 
Témoin  encore  ce  médecin  cité  par  Labarraque,  qui  ne  pouvait  assister  à 
une  autopsie  sans  être  pris  à  l’instant  de  migraine. 

Le  sens  de  l’ouïe  n’échappe  point  à  cette  règle.  Un  bruit,  un  tumulte 
inaccoutumé,  un  grincement  désagréable,  sont  pour  certaines  personnes 
la  cause  déterminante  d’un  accès  de  migraine.  Enfin  il  faut  mettre  sur; 
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la  même  ligne  ces  accès  de  migraine  qui  accompagnent  quelquefois  chez 
la  jeune  femme  une  menstruation  difficile,  et  qui  chez  la  femme  arrivée  à 
l’âge  critique  viennent  en  quelque  sorte  rappeler  par  leur  périodicité  les 
époques  absentes. 

On  peut  dire  comme  un  fait  d’observation  que,  chez  certaines  femmes,  la 
migraine  n’apparaît  qu’à  l’occasion  de  la  menstruation,  soit  pendant,  soit 
après  le  flux  ;  si  bien  que  la  menstruation  venant  à  cesser  soit  par  la  gros¬ 
sesse,  soit  par  l’âge,  soit  accidentellement,  la  migraine  cesse  d’une  ma¬ 
nière  transitoire  ou  définitive.  Pour  quiconque  réfléchit  à  l’état  spécial  où 
se  trouve  le  système  nerveux  pendant  la  menstruation,  ces  faits  seront  fa¬ 
ciles  à  comprendre. 

Syinptoma.tologie.  —  Véritable  Protée  dans  ses  manifestations,  mo¬ 
difiant  ses  allures  d’un  malade  à  un  autre,  et  souvent  chez  le  même  ma¬ 
lade,  la  migraine,  comme  l’hystérie,  ne  se  prête  que  difficilement  à  la  des¬ 
cription  d’un  type  classique.  Nous  n’essayerons  de  grouper  ici  que  les 
phénomènes  principaux,  ceux  qui  donnent  à  la  migraine  sa  physionomie 
clinique  :  quant  aux  symptômes  secondaires,  ils  varient  à  l’infini,  car  ils 
dépendent  moins  de  la  maladie  elle-même  que  de  l’impressionnabilité  du 
sujet. 

Assez  souvent  la  migraine  s’annonce  par  des  prodromes  qui  peuvent 
échapper  à  l’observateur  même  le  plus  attentif,  mais  qui  trompent  rare¬ 
ment  le  malade  déjà  prévenu.  Tantôt  c’est  une  fatigue,  un  malaise  général 
qui  survient  sans  cause  connue  la  veille  du  jour  où  l’accès  doit  se  montrer. 
Le  malade  se  sent  inapte  à  tout  travail  physique  ou  intellectuel,  il  a  des 
pandiculations,  des  horripilations,  il  est  en  proie  à  de  vagues  sensations 
de  froid.  Ailleurs,  c’est  dans  le  domaine  des  fonctions  psychiques  que  se  ré¬ 
vèlent  les  signes  précurseurs  du  mal  :  c’est  une  tristesse  que  rien  ne  justifie, 
une  irascibilité  d’humeur  à  laquelle  on  n’est  pas  habitué.  D’autres  fois  enfin, 
c’est  un  trouble  des  voies  digestives  qui  ouvre  la  scène  :  des  nausées,  de 
la  salivation,  des  renvois,  de  l’anorexie,  de  l’aversion  pour  les  aliments  et 
les  boissons,  ou  bien,  ce  qui  a  lieu  d’étonner,  quoique  arrivant  assez  fré¬ 
quemment,  une  faim  inaccoutumée,  un  besoin  de  manger  tout  à  fait  anor¬ 
mal. 

Bien  plus  souvent  l’accès  de  migraine  éclate  brusquement  le  matin  au 
réveil.  On  s’était  couché  bien  portant,  la  nuit  a  été  bonne,  si  ce  n’est  peut- 
être  que  le  sommeil  a  été  plus  lourd  que  d’habitude.  Mais  le  réveil  est  pé¬ 
nible,  la  tête  reste  pesante,  il  y  a  un  engoui’dissement  général.  Quelque¬ 
fois  les  sens  sont  troublés,  la  vue  est  moins  nette,  le  malade  est  tourmenté 
par  des  bourdonnements  d’oreilles,  des  bruits  de  cloche ,  ou  bien  c’est  une 
hyperesthésie  de  l’odorat  ;  enfin,  des  troubles  sensoriels  de  différente  nature 
peuvent  marquer  le  début  d’un  accès  de  migraine. 

Tous  ces  phénomènes  ne  tardent  pas  à  se  dissiper  peu  à  peu.  Ils  peu¬ 
vent  manquer  complètement,  et  l’accès  de  migraine  débute  alors  franche¬ 
ment  au  réveil  ou  peu  de  temps  après  par  la  céphalalgie.  Celle-ci  occupe 
de  préférence  la  région  sus-orbitaire  et  frontale  ;  elle  s’irradie  parfois  vers 
les  régions  pariétale  et  temporale,  peut  s’étendre  même  vers  le  côté  opposé 
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de  la  tète,  tout  en  conservant  un  maximum  d’intensité  du  côté  primitive¬ 
ment  envahi.  L’œil  lui-même  devient  tout  à  fait  douloureux,  et  la  racine 
des  cheveux  semble  douée  d’une  sensibilité  exquise.  La  douleur,  d’abord 
sourde  et  obscure,  augmente  peu  à  peu  d’intensité  ;  elle  devient  lancinante 
et  peut  arracher  des  plaintes  au  malade.  Quoique  affectant  une  marche 
continue,  il  n’est  pas  rare  de  la  voir  présenter  des  redoublements  passagers. 

Nous  ne  pouvons  rappeler  ici  toutes  les  comparaisons  que  les  malades 
invoquent  dans  leur  langage  imagé,  pour  bien  dépeindre  leurs  souffrances. 
«  Il  semble  à  l’un  qu’on  lui  perfore  la  tête  avec  une  vrille,  ou  qu’on  la 
lui  brise  avec  un  marteau,  à  l’autre  qu’on  y  darde  incessamment  des  pointes 
acérées,  ou  qu’on  exerce  des  tractions  à  l’aide  de  tenailles  ;  celui-ci  croit 
sentir  un  étau  qui  rapproche  l’une  de  l’autre  les  régions  tempoi’ales  ;  celui-là 
au  contraire  ci’oit  que  les  sutures  du  crâne  vont  céder  à  une  force  inté¬ 
rieure  »  [Compendium). 

Les  muscles  du  côté  malade  peuvent  être  le  siège  de  tremblements,  de 
secousses  convulsives;  mais  il  ne  faut  accepter  ces  faits  que  sous  toutes  ré¬ 
serves,  car  c’est  principalement  chez  des  femmes  que  le  phénomène  a  été 
observé,  et  tout  porte  à  croire  qu’on  se  trouvait  en  face  d’une  migi-aine 
compliquée  d’hystérie. 

Sous  l’influenee  de  la  douleur  portée  à  un  certain  degré,  on  voit  naître 
des  symptômes  indiquant  une  participation  de  toute  l’économie.  L’humeur 
change  ;  le  malade  est  triste,  taciturne,  indifférent  à  tout  ce  qui  l’entoure, 
il  fuit  le  bruit  et  la  lumière.  Le  moindre  acte  lui  est  pénible,  la  parole 
même  semble  nécessiter  un  grand  effort  de  sa  part,  et  on  le  voit,  la  tête 
appuyée  dans  les  mains,  qui  recherche  le  coin  le  plus  obscur  et  le  plus 
tranquille,  tant  il  semble  absorbé  par  la  douleur.  Quand  celle-ci  est  arri¬ 
vée  à  son  apogée,  il  est  rare  que  le  malade  puisse  se  tenir  debout.  Il  cher¬ 
che  un  soulagement  dans  la  position  horizontale,  qui  ordinairement,  il  est 
vrai,  ne  fait  qu’exaspérer  la  souffrance  ;  mais  il  s’y  condamne  néanmoins, 
heureux  de  pouvoir  ménager  le  moindre  effort.  Cet  état  d’anéantissement 
n’est  pas  toujours  aussi  prononcé,  et  l’on  voit  des  malades  qui,  pendant  un 
accès  modéré,  continuent  à  circuler,  et  cherchent  même  dans  une  occupa¬ 
tion  quelconque  l’oubli  partiel  de  leur  mal. 

La  face  est  pâle  au  début  et  cette  pâleur  se  continue  généralement  jus¬ 
que  vers  le  déclin  de  l’accès  :  elle  fait  place  alors  à  une  coloration  rouge. 
L’œil  est  enfoncé,  la  peau  fraîche  et  même  froide  et  l’ensemble  de  la  phy¬ 
sionomie  exprime  la  douleur. 

Le  pouls  présente  des  modiflcations  assez  variables,  mais  qui  semblent 
se  rattacher  bien  moins  à  des  formes  différentes  de  la  maladie  qu’aux 
périodes  même  de  l’accès.  Petit,  serré,  presque  insensible  au  début,  alors 
que  l’anémie  domine,  il  devient  plus  tard  large,  mou.  Ces  caractères  du 
pouls  ne  se  reflètent  que  faiblement  sur  l’organe  central  de  la  circulation, 
qui  obéit  ici,  plutôt  qu’il  ne  commande.  Nous  savons  du  reste,  par  les  tra¬ 
vaux  de  Marey,  que  le  cœur  règle  surtout  son  débit  sur  l’état  de  la  circula¬ 
tion  périphérique,  et  que  les  qualités  du  pouls  sont  avant  tout  la  résultante 
de  la  tension  artérielle. 
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A  la  perte  de  l’appétit,  qui  est  constante,  viennent  s’ajouter  des  nausées 
et  des  vomissements  qui  se  répètent  un  certain  nombre  de  fois.  C’est  même 
ce  phénomène,  le  plus  frappant  et,  en  tous  cas,  le  plus  accessible  à  l’obser¬ 
vation,  qui  a  fait  dire  à  plusieurs  auteurs  ,  que  la  migraine  est  une  affec¬ 
tion  de  l’estomac.  Le  besoin  de  manger  qu’éprouvent  certains  malades 
n’implique  nullement  la  conservation  de  l’appétit,  et  le  soulagement  qu’ils 
ressentent  parfois  de  l’ingestion  de  quelque  aliment  ne  nous  semble 
qu’une  diversion  momentanée  à  leur  état  de  souffrance,  car  on  voit  les  vo¬ 
missements  reparaître ‘plus  violents  et  plus  pénibles. 

Au  bout  d’un  certain  temps,  généralement  vers  la  fin  de  la  journée, 
l’accès  tend  à  s’apaiser  ;  le  malade  est  pris  de  sommeil  et,  après  une  nuit 
plus  ou  moins  calme,  il  se  réveille  le  lendemain  complètement  guéri, 
n’ayant  plus  que  le  souvenir  de  sa  douleur. 

Marche,  durée,  termînaisou.  —  Les  phénomènes  de  la  migraine, 
que  nous  venons  d’exposer  isolément  sous  une  forme  analytique,  se  pré¬ 
sentent  en  général  combinés  ensemble  dans  une  succession  toujours  la 
même  ;  si  bien  qu’à  chaque  période  de  la  maladie  les  manifestations 
varient. 

Ainsi,  au  début,  avant  la  douleur,  se  présente  la  lourdeur  de  tête 
sensation  vague  de  trouble,  d’accablement  et  de  somnolence,  à  laquelle 
déjà  le  malade  reconnaît  ce  qui  l’attend.  Il  cède  alors  à  cet  état  demi-so¬ 
poreux,  clôt  les  paupières,  car  déjà  l’œil  est  devenu  sensible  à  la  lumière, 
comme  la  pensée  elle-même  est  déjà  douloureuse.  C’est  vers  ce  moment  que 
la  région  tempoi’ale  commence  à  être  le  siège  d’élancements  qui  deviennent 
de  plus  en  plus  douloureux  et  s’irradient  vers  le  front.  L’irritation  provo¬ 
quée  par  la  douleur  interrompt  momentanément  la  somnolence,  dont  le 
malade  ne  sort  que  pour  pousser  un  gémissement.  A  ce  moment  la  face  est 
grippée,  refroidie,  comme  amaigrie  par  la  contraction  des  traits.  Le  senti¬ 
ment  de  froid  s’étend  bientôt  à  la  peau  tout  entière.  Le  malade  se  ramâsse 
sur  lui-même,  comme  dans  le  frisson  pyrétique.  Les  extrémités  sont  sou¬ 
vent  glacées  et  le  thermomètre  indique  parfois  un  abaissement  de  tempé¬ 
rature  de  un  ou  de  deux  degrés.  Pouls  serré,  très-petit,  subfréquent  ;  lé¬ 
gères  nausées,  pas  encore  de  vomissements,  inappétence,  bouche  pâteuse, 
anorexie,  pas  de  soif.  Cet  état  dure,  dans  l’accès  régulier,  trois  ou  quatre 
heures  ;  on  peut  appeler  cela  la  première  période. 

Dans  la  seconde  période,  les  phénomènes  douloureux  se  sont  de  plus 
en  plus  accentués.  La  tête  est  comprimée  comme  dans  un  étau,  la  dou¬ 
leur  s’est  étendue  aux  deux  côtés  du  crâne,  elle  procède  par  élancements 
de  plus  en  plus  douloureux.  Cette  fois  ce  sont  des  plaintes  continues, 
accompagnées  d’agitation,  de  jactitation,  et  souvent  d’une  véritable  exal¬ 
tation  d’idées,  quoique  la  moindre  œuvre  de  la  pensée  soit  douloureuse. 

Cette  surexcitation  alterne  quelque  temps  avec  la  somnolence.  Bientôt 
elle  domine  la  scène.  Lé  malade  ne  dort  plus,  ne  fait  que  gémir  et  s’agiter. 
La  réaction  vasculaire  s’établit,  la  face  s’anime,  la  peau  cesse  d’être  froide, 
le  pouls  se  développe  quelque  peu,  sans  que  jamais  la  température  soit 
fébrile.  Les  nausées  sont  alors  permanentes,  les  vomissements,  encore 
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plus  fréquents,  s’établissent  plus  franchement  vers  la  fin  de  cette  lutte.  Ge 
sont  d’abord  les  boissons,  quelques  traces  d’aliments  et,  finalement,  un 
flot  de  bile  amère  et  verdâtre.  C’est  le  summum  de  la  souffrance  cérébrale 
et  de  l’agitation. 

Troisième  période.  —  Après  le  vomissement  suprême,  le  malade  re¬ 
tombe  accablé,  la  douleur  perd  de  son  acuité  ;  c’est  une  somnolence  plain¬ 
tive,  qui  conduit  peu  à  peu  à  un  sommeil  plus  profond,  mais  souvent 
interrompu,  et  qui  pourra  durer  toute  la  nuit  sans  nouvelle  manifestation. 
Quelquefois  il  s’y  joint  un  peu  de  sueur  et  des  urines  foncées  de  couleur 
et,  en  tout  cas,  dénuées  de  l’apparence  aqueuse  qu’elles  avaient  au  début. 

Vers  le  matin,  le  malade  se  réveille  ordinairement  de  bonne  heui'e,  la 
tête  dégagée,  l’esprit  libre,  avec  le  sentiment  d’une  délivrance  plus  ou 
moins  provisoire.  Il  est  à  remarquer,  en  effet,  que  l’accablement  qui  pi’é- 
side  souvent  au  réveil  pendant  plusieurs  jours  avant  l’accès,  est  complète¬ 
ment  dissipé  quand  celui-ci  a  été  franc  et  complet. 

La  marche  que  nous  venons  de  ti’acer  est  simplement  un  type  de  l’accès 
complet,  dans  la  majorité  des  cas.  Mais,  en  dehors  de  ce  type,  tant  de  va¬ 
riétés  se  présentent  dans  l’intensité  de  l’attaque,  dans  sa  durée,  dans  la 
présence  ou  dans  l’absence  de  certains  phénomènes,  ou  dans  leur  mode  de 
succession,  qu’il  est  impossible  de  comprendre  l’accès  dans  une  seule  de¬ 
scription  générale,  et  plus  impossible  encore  de  décrire  toutes  les  variétés 
typiques  qui  peuvent  s’y  présenter. 

On  peut  dire  que  chacun  a,  pour  ainsi  dirS',  sa  migraine,  presque  con¬ 
stante  pour  chaque  individu,  mais  fort  différente  dans  la  généralité.  On  a 
déjà  vu  d’ailleurs,  parce  qui  précède,  que,  tandis  que  pour  les  uns  l’accès 
détermine  un  accablement  et  une  prostration  qui  jettent  le  malade  impuis¬ 
sant  sur  son  lit,  il  n’est  pour  les  autres  qu’une  sensation  vague  soit  de 
douleur  céphalique,  soit  de  nausées,  soit  de  somnolence,  qui  n’empêche 
pas  le  travail  quotidien.  Chez  les  uns  l’élément  névralgique' est  pi'épon- 
dérant,  chez  les  autres  c’est  la  somnolence ,  chez  d’autres  encore  la  dys¬ 
pepsie.  Tantôt  le  vomissement  est  prématuré  et  n’amène  aucun  soulage¬ 
ment;  plus  souvent  il  est  tardif  avec  un  caractère  critique;  d’autres  fois 
la  crise  consiste  dans  le  vomissement  de  l’ohjet  indigeste  et  suivi  de  la 
disparition  subite  de  la  migraine.  Enfin  il  arrive  souvent  que  tout  à  coup, 
sans  vomir,  on  sent  à  certain  dégagement  de  l’estomac  que  l’accès  est  fini. 

On  voit,  par  ce  qui  précède,  que  la  migraine  est  surtout  une  affec¬ 
tion  diurne.  Elle  débute  généralement  le  matin  au  réveil,  gagne  en 
intensité  jusque  vers  le  milieu  du  jour,  et  se  termine  presque  toujours 
vers  la  nuit.  La  durée  des  accès  n’offre  point  de  limites  fixes  :  tout  ce 
qu’on  peut  dire,  c’est  qu’èlle  occupe  d’ordinaire  la  plus  grande  partie  de 
la  journée,  mais  s’étend  rarement  au  delà.  Les  accès  qui  durent  deux  et 
même  trois  jours  (on  en  a  cité  qui  ne  se  terminaient  que  le  cinquième), 
forment  bien  plutôt  une  série  d’accès  que  la  continuation  du  premier,  car 
il  est  exceptionnel  que  la  nuit  n’amène  pas  du  moins  un  calme  relatif. 

L’époque  des  accès  est  encore  plus  difficile  à  déterminer.  Chez  les  uns, 
la  maladie  n’offre  que  de  rares  poussées  à  des  intervalles  très-irréguliers  ; 
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ailleurs,  les  accès  reviennent  sans  cause  connue,  avec  une  fréquence  in¬ 
solite,  en  même  temps  qu’une  périodicité  fatale  semble  présider  à  leur 
apparition.  On  voit  des  accès  se  montrer  tous  les  trois  mois,  tous  les  mois, 
tous  les  quinze  jours.  Il  n’est  pas  rare  d’obsei’ver  des  malades  qui  sont 
atteints  toutes  les  semaines,  et  qui,  à  un  jour  près,  savent  prédire  le  retour 
de  leurs  accès  ;  on  trouve  même,  dans  les  auteurs,  des  faits  où  la  migraine 
revenait  tous  les  trois  ou  quatre  jours,  presque  à  la  même  heure.  Mais  on 
est  en  droit  de  se  demander  si  cette  prétendue  migraine  n’était  pas  plutôt 
une  névralgie  intermittente  à  type  tierce  ou  quarte. 

C’est  presque  toujours  le  même  côté  qui  est  pris  chez  un  malade  à 
chaque  nouvelle  atteinte.  Cependant,  cette  localisation  des  symptômes 
n’est  point  constante.  La  migraine  peut  alterner  de  droite  à  gauche,  ou 
abandonner  définitivement  son  siège  primitif.  Notons  'que  la  migraine 
du  côté  gauche  paraît  sensiblement  plus  fréquente.  Dans  l’état  actuel  de 
la  science,  il  n’est  point  aisé  de  donner  de  ce  fait  une  interprétation  satis¬ 
faisante  ;  nous  ne  pouvons  que  le  rappi'ocher  de  ce  que  l’on  observe  dans 
l’hystérie,  où  certains  symptômes  (paralysie,  anesthésie)  se  montrent 
également  plus  fréquents  à  gauche. 

L’accès  passé  ne  laisse  généralement  pas  de  trace  à  sa  suite.  A  moins 
que  la  migraine  ne  soit  elle-même  greffée  sur  une  maladie  plus  profonde, 
la  santé  laisse  peu  à  désirer  dans  l’intervalle  des  accès,  tant  que  ceux-ci 
ne  reviennent  ni  trop  violents,  ni  trop  répétés.  Cependant  on  comprend 
que  la  douleur  ne  soit  pas  toujours  supportée  aussi  impunément  ;  chez  des 
personnes  irritables,  on  peut  observer  à  la  longue  un  changement  fâcheux 
dans  le  caractère  et  dans  l’ensemble  des  facultés  morales  ;  la  tristesse, 
l’hypochondrie,  une  certaine  paresse  de  l’intelligence,  quelquefois  même 
la  perte  de  la  mémoire.  Ailleurs,  ce  sont  des  troubles  locaux  que  l’on 
obsei’ve  :  l’apparition  de  cheveux  blancs,  une  calvitie  précoce,  plus  rare¬ 
ment  un  certain  degré  d’atrophie  dans  les  muscles  du  côté  malade.  On 
ne  peut  voir  dans  tout  ceci  que  des  troubles  trophiques.  Cette  altération 
des  fonctions  nutritives  se  manifeste  avec  toute  sa  netteté  dans  ce  fait 
intéressant  rapporté  par  Gubler  et  Bordier  :  une  personne  d’une  qua¬ 
rantaine  d’années,  sujette  à  des  migraines  très-violentes,  pi’ésentait  après 
chaque  série  d’accès  une  décoloration  de  toute  la  portion  de  cheveux, 
formée  pendant  la  crise  douloureuse,  de  sorte  qu’au  bout  d’un  certain 
temps  on  voyait  sur  ces  cheveux  des  zones  alternativement  blanches  et 
noires. 

La  maladie,  abstraction  faite  des  accès,  offre  une  'marche  chronique. 
Elle  peut  embrasser  chez  un  malade  une  grande  partie  de  l’existence,  et 
ne  se  dissiper  parfois,  en  dépit  de  tout  traitement,  qu’au  seuil  même  de 
la  vieillesse.  Chez  la  femme,  elle  survit  rarement  à  l’époque  critique, 
elle  diminue  même  de  violence  auparavant  déjà.  D’autres  fois,  elle  disparaît 
spontanément,  quand  survient  une  maladie  plus  grave.  Devons-nous  dire 
dans  ce  cas  qu’il  y  a  eu  métastase,  et  admettrons-nous  avec  Tissot'  que 
«  c’est  un  vrai  malheur  de  ne  plus  avoir  la  migraine  ».  Nous  ne  le  pensons 
point.  Il  nous  semble  plus  naturel  de  supposer  que  les  premiers  symptômes 
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se  taisent  parce  que  d’autres  plus  graves  dominent  la  scène,  et  il  n’est 
nullement  besoin  d’invoquer  ici  une  répercussion,  une  transformation 
de  la  maladie. 

S’il  est  permis  de  considérer  certaines  migraines  comme  le  symptôme 
d’un  état  diathésique,  c’est  évidemment  aller  au  delà  de  la  vérité  que 
d’y  voir  une  manifestation  salutaire,  capable  de  prévenir  l’explosion  d’une 
maladie  plus  sérieuse. 

Diagnostic.  —  Si  le  médecin  devait  toujours  se  contenter  du  rôle 
modeste  que  lui  attribuent  les  sceptiques,  s’il  devait  se  déclarer  satisfait 
d’avoir  diagnostiqué  la  maladie  et  laisser  à  la  nature  le  soin  de  la  guérir, 
il  faut  avouer  qu’ici  cette  satisfaction  lui  manquerait  bien  souvent.  Peu  de 
malades  abordent  le  médecin  sans  s’être  diagnostiqué  et  sans  prononcer 
eux-mêmes  le  nom  de  migraine.  Ce  n’est  pas  à  dire  pourtant  que  la  con¬ 
naissance  du  mal  soit  toujours  aussi  exempte  de  difficultés.  Non  que  la 
migraine  vraie  soit  facile  à  méconnaître,  mais  on  confond  souvent  avec 
elle  et  on  décore  du  nom  de  migraine  diverses  formes  de  céphalalgie, 
qui  ne  sont  que  le  symptôme  d’une  maladie  plus  ou  moins  latente.  Nous 
avons  retracé  assez  longuement  les  caractères  qui  donnent  à  la  migraine 
sa  physionomie  propre.  En  se  rappelant  qu’elle  procède  toujours  par  accès, 
que  dans  l’intervalle  la  santé  reste  à  peu  près  parfaite,  en  se  rappelant 
surtout  que  les  accès  offrent  une  marche  en  quelque  sorte  typique,  avec 
prodromes,  périodes  d’état  et  de  déclin,  il  sera  presque  toujours  facile 
d’éviter  une  erreur.  Il  faut  se  souvenir  surtout  du  caractère  particulier  de 
l’hémicraniè.  Elle  ne  vaut  pas  seulement  pour  la  douleur,  mais  par  l’ac¬ 
cablement,  la  somnolence  et  l’état  général  d’affaissement,  cérébral,  avec 
sentiment  de  frigidité  tout  particulier. 

La  céphalalgie  des  anémiques,  outre  son  mode  d’origine,  outre  les 
sjTnptômes  généraux  qui  l’accompagnent,  se  distingue  encore  de  la  mi¬ 
graine  par  sa  localisation  moins  spéciale,  des  allures  plus  vagues,  une 
intensité  beaucoup  moindre,  qui  diminue  encore  par  la  position  horizon¬ 
tale.  Une  seule  difficulté  peut  se  présenter  :  étant  donnée  une  migraine 
compliquée  d’anémie,  quelle  est  la  part  qui  revient  à  cette  dernière  ma¬ 
ladie  ?  Les  résultats  que  procure  un  traitement  reconstituant  viendront 
résoudre  le  problème  sans  aucune  observation  thermométrique. 

La  céphalalgie  qui  accompagne  certaines  congestions  cérébrales  pour¬ 
rait  en  imposer  plus  sûrement,  si  la  maladie  ne  se  révélait  par  d’autres 
signes.  Nous  en  dirons  autant  de  ces  maux  de  tête  qui  servent  de  prodromes 
à  la  méningite  et  à  la  plupart  des  maladies  aiguës.  Mais  l’apparition  gra¬ 
duelle  du  symptôme,  opposée  au  début  généralement  brusque  de  la  mi¬ 
graine,  l’élévation  de  la  température  dans  le  premier  cas,  alors  que  la  mi¬ 
graine  reste  toujours  apyrétique,  ne  laissent  guère  subsister  de  doutes, 
si  tant  est  qu’il  y  en  ait  eu. 

Et  pourtant  cette  confusion  est  commise  assez  souvent  :  nous  en  avons 
été  témoin  quelquefois.  Tout  à  coup,  pendant  la  sécurité  déterminée  par 
le  diagnostic  d’une  migraine,  surviennent  le  coma,  la  dilatation  pupil¬ 
laire,  la  rigidité  et  le  renversement  de  la  nuque,  enfin  des  contractures 
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terminées  rapidement  par  des  convulsions  mortelles.  C’est  à  ces  caractères, 
en  effet,  joints  à  ceux  que  nous  venons  d’indiquer,  qu’on  reconnaîtra  la 
différence. 

Dans,  les  tumeurs  cérébrales,  celles  surtout  qui  émanent  de  la  dure-mère 
ou  des  sinus,  les  douleurs  sont  quelquefois  atroces,  quoique  intermitten¬ 
tes  ;  mais  le  plus  souvent  la  fréquence  et  l’irrégularité  de  leur  retour, 
jointes  à  l’intégrité  des  fonctions  stomacales,  et  quelquefois  la  présence  de 
contractures  ou  de  phénomènes  paralytiques  ne  peuvent  laisser  aucun 
doute.  D’ailleurs  là  aussi,  comme  dans  les  affections  précédemment  citées, 
manque  la  prostration  cérébrale  particulière,  à  moins  que  la  maladie 
organique  ne  parvienne  aux  limites  du  coma. 

La  névralgie  faciale,  à  moins  d’être  limitée  au  rameau  frontal,  n’offre 
pas  la  même  distribution  que  la  migraine.  On  constate  des  points  doulou¬ 
reux.  C’est,  du  reste,  une  affection  continue  ou  bien  franchement  intermit¬ 
tente,  et  n’offrant  pas  la  périodicité  oi’dinairement  bizarre  de  la  migraine. 
Les  douleurs  déterminées  par  la  névralgie  peuvent  être  intolérables  ;  mais, 
dans  leur  intervalle,  la  pensée  est  toujours  libre,  l’œil  peut  s’ouvrir  et 
l’individu  manger  et  même  se  promener. 

Le  rhumatisme  du  cuir  chevelu,  qu’on  observe  chez  certaines  personnes 
chauves,  s’étend  à  toute  la  surface  du  ci’âne  :  la  douleur  s’accroît  par  le 
mouvement  des  parties,  ne  s’accompagne  d’aucun  trouble  des  sens,  d’au¬ 
cun  accident  nerveux,  ni  de  vomissements. 

Quant  à  la  douleur  localisée  au  niveau  des  sinus,  qui  précède  fi’équem- 
ment  l’apparition  d’un  coryza  violent,  elle  se  complique  de  fièvre  et  de 
tout  le  cortège  de  symptômes  qui  caractérisent  l’état  catarrhal. 

Pronostic.  —  Il  ressort  assez  clairement  de  tout  ce  que  nous  venons 
de  voir  que  la  migraine,  par  elle-même,  est  toujours  une  maladie  sans 
danger.  ïrès-pénible  dans  certains  cas,  elle  ne  compromet  jamais  les  jours 
de  celui  qui  en  est  atteint.  Son  action,  lorsqu’elle  se  fait  sentir,  porte  ra¬ 
rement  sur  les  forces  physiques  de  l’économie.  L’individu  moral  seul  est 
frappé,  et  il  ne  l’est  que  dans  des  circonstances  exceptionnelles,  quand  la 
douleur  se  montre  trop  fréquente  et  trop  intense.  L’hypochondrie,  la  mélan¬ 
colie,  qu’on  voit  survenir  quelquefois  en  pareil  cas,  ne  doivent  pas  être 
imputées  trop  facilement  à  l’existence  d’une  migraine,  qui  n’est .  souvent 
que  la  manifestation  anticipée  d’un  état  pathologique  du  système  ner¬ 
veux.  N’ayant  point  admis  la  métastase  de  la  migraine,  nous  n’avons  rien 
à  dire  des  maladies  qui  viendraient  s’y  substituer.  Et  loin  de  considérer 
comme  d’un  fâcheux  augure  la  disparition  de  ses  accès,  c’est  vers  ce  but 
que  nous  tendrons  par  :  tous  les  moyens  que  l’art  met  à  notre  disposition. 
Ce  n’est  pas  à  dire  que  nous  serons  toujours  heureux,  car  si  le  pronostic 
reste  toujours  bénin  eu  égard  à  une  terminaison  fatale  de  la  maladie,  il 
cesse  d’être  favorable  quand  on  suppute  les  chances  d’une  guérison  rapide 
ou  durable,  surtout  lorsque  la  migraine  est  héréditaire  et  qu’on  n’est  pas 
maître  des  causes  prédisposantes. 

Stature  de  la  maladie.  —  Nous  touchons  au  point  le  plus  obscur  de 
notre  tâche,  et,  nous  ne  craignons  pas  de  le  dire  malgi'é  les  progrès  réalisés 
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par  la  science  moderne  dans  la  connaissance  des  maladies  neiTeuses,  l’in¬ 
terprétation  physiologique  de  la  migraine  sort  à  peine  du  domaine  de  l’hy¬ 
pothèse.  On  pourrait  s’étonner  des  faibles  efforts  qui  ont  été  tentés  pour 
résoudre  une  question  qui  se  présente  pour  ainsi  dire  journellement  aux 
méditations  du  clinicien  ;  mais  c’est  à  la  nature  du  sujet  bien  plus  qu’à 
l’indifférence  des  chercheurs  qu’il  faut  attribuer  l’incertitude  de  la  réponse. 
Du  jour  où  la  migraine  fut  envisagée  comme  maladie  distincte,  les  théories 
n’ont  point  manqué;  c’étaient  moins  des  théories,  il  est  vrai,  que  l’adapta¬ 
tion  à  la  maladie  des  doctrines  médicales  régnantes.  On  y  l'etrouve  l’action 
la  bile  et  de  l’atrabile  distendant  les  membranes  du  cerveau,  la  présence 
de  d’un  ferment,  l’influence  des  diathèses  des  congestions,  et  autres  concep¬ 
tions  de  l’époque,  qui  ne  présentent  plus  qu’un  faible  intérêt  historique. 

11  semble  que  les  anciens  autenrs  se  soient  préoccupés  surtout  de  dé¬ 
crire  les  différentes  formes  de  la  migraine,  négligeant  les  caractères  géné¬ 
raux,  le  fond  même  de  la  maladie.  C’est  ainsi  que  Sauvages  avait  établi  dix 
variétés  de  migraine,  où  se  trouvaient  rangées  presque  toutes  les  affections 
qui  ont  pour  symptôme  la  céphalalgie.  Plus  tard,  on  chercha  à  pénétrer  la 
nature  même  de  la  maladie  :  de  la  connaissance  des  causes,  on  essaya  de 
déduire  leur  mode  d’action.  Avec  Tissot,  on  vit  fleurir  dans  toute  son 
ampleur  la  doctrine  des  sympathies  ;  la  migi’aine  n’était  que  le  retentissement 
d’une  affection  stomacale.  Chaussier  et  Pinel  la  considéraient  simplement 
comme  une  névralgie  de  la  cinquième  paire,  localisée  au  rameau  frontal. 
Devilliers,  qui  se  rattache  à  cette  opinion,  croit  pouvoir  expliquer  les  phé¬ 
nomènes  généraux  de  la  maladie  par  une  sorte  d’irritation  de  voisinage,  se 
propageant  aux  nerfs  et  organes  de  la  région.  Reprenant  les  idées  de  Tissot 
sous  une  forme  plus  générale,  Pelletan  admettait  que  la  migraine  est  un 
trouble  d’innervation  qui,  tantôt  primitif,  se  porte  par  voie  de  sympathie 
des  nerfs  de  la  tête  vers  un  organe  plus  ou  moins  éloigné,  tandis  qu’ail- 
leurs  le  trouble  initial  part  de  la  périphérie,  de  l’estomac,  de  l’utérus. 

Ces  considérations  reposent  évidemment  sur  une  observation  assez  exacte 
de  la  maladie,  mais  si  elles  constatent  des  faits,  malheureusement  elles  ne 
les  expliquent  point.  La  même  objection  peut  être  adressée  à  la  théorie  de 
Calmeil,  qui  voyait  dans  la  migraine  une  lésion  double  et  simultanée  du 
système  nerveux  central  et  périphérique.  Enfin,  si  les  idées  que  Piorry 
a  développées  relativement  à  certaines  formes  de  la  migraine  rendent 
assez  bien  compte  du  mécanisme  de  l’accès,  il  faut  avouer  qu’elles  ne 
présentent  point  suffisamment  une  conception  générale  de  la  maladie. 

Il  ne  faut  point  oublier  que  la  migraine  subsiste  par  elle-même,  en  de¬ 
hors  des  accès.  Que  ceux-ci  se  rapprochent  ou  s’éloignent,  ils  ne  sont  que 
les  épisodes  bruyants  de  la  maladie  :  celle-ci  se  tait  dans  leur  intervalle, 
elle  ne  cesse  point  d’exister.  Les  influences  nombreuses  et  variées  aux¬ 
quelles  obéit  l’accès,  la  durée  même  de  la  maladie,  qui  se  montre  souvent 
rebelle  à  tout  traitement,  prouvent  assez  clairement  qu’il  s’agit  ici  d’une 
altération  profonde,  bien  que  l’anatomie  pathologique  soit  muette  à  cet 
égard.  On  ne  comprendrait  pas  que  la  cause  la  plus  banale  provoquât 
ainsi  les  manifestations  les  plus  graves  en  apparence,  si,  par  une  lésion 
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organique  ou  fonctionnel,  l’économie  n’était  préparée  d’avance  à  subir 
cette  insulte.  Cette  lésion,  qui  relève  d’une  dyspepsie,  d’un  trouble  de  la 
menstruation,  d’une  altération  des  organes  des  sens,  et  qui,  malgré  cette 
diversité  d’origine,  entraîne  des  phénomènes  sensiblement  constants,  ne 
peut  être  recherchée  que  dans  les  parties  centrales  du  système  nerveux. 
Seule,  une  affection  des  centres  peut  nous  rendre  compte  de  l’ensemble  des 
phénomènes  observés,  et  c’est  cette  considération  qui  a  porté  Romberg  à 
faire  de  la  migraine  une  névralgie  du  cerveau.  Malheureusement,  cette 
interprétation  séduisante  ne  peut  être  admise,  elle  croule  d’emhlée  devant 
ce  seul  fait,  bien  connu  des  vivisecteurs,  que  le  cerveau  est,  par  lui-même, 
complètement  insensible. 

La  connaissance  du  système  nerveux  vaso-moteur  semble  avoir  fait  en¬ 
trer  la  question  dans  une  phase  nouvelle,  et  si  la  solution  n’est  point 
définitivement  trouvée,  nous  pouvons,  du  moins,  nous  flatter  de  l’entre¬ 
voir.  On  sait  le  rôle  immense  qui  est  dévolu  au  système  sympathique, 
comme  régulateur  de  la  circulation.  C’est  à  ce  titre,  et  frappé  surtout  des 
troubles  de  la  circulation  locale  (pâleur,  frigidité,  pouls  filiforme)  qui 
caractérisent  l’accès  de  migraine,  que  du  Bois-Reymond  se  croit  autorisé  à 
assigner  comme  siège  à  la  maladie  le  sympathique  cervical  ou,  plus  exac¬ 
tement,  cette  région  de  la  moelle  qui,  sous  le  nom  de  centre  cilio-spinal, 
est  considéré  comme  le  centre  vaso-moteur.  On  ne  saurait  se  refuser,  en 
effet,  à  voir  une  certaine  similitude  entre  les  phénomènes  observés  par 
l’auteur  sur  lui-même  et  les  résultats  de  la  mémorable  expérience  de  Cl. 
Bernard  :  pâleur  du  visage,  dilatation  de  la  pupille  et  retrait  de  l’œil  du 
côté  malade,  correspondant  à  la  période  d’excitation  et  marquant  le  début 
de  l’accès.  Faut-il  aller  jusqu’au  bout  et  admettre,  avec  le  physiologiste 
allemand ,  que  la  douleur  soit  le  résultat  d’une  tétanisation  des  petits 
vaisseaux,  d’une  compression  des  radicules  nerveuses  par  les  fihres  vas¬ 
culaires  contracturées?  Si  la  clinique  peut  admettre  provisoirement  cette 
hypothèse,  la  physiologie  ne  l’a  point  encore  démontrée.  La  frigidité  et  la 
douleur  qui  caractérisent  la  première  période  de  l’accès,  comme  le  relâ¬ 
chement  et  le  retour  de  la  chaleur  qui  appartiennent  à  la  seconde,  s’adap¬ 
tent  assez  bien  à  cette  manière  de  voir  ;  et  la  durée  variable  et  relative  des 
deux  périodes,  selon  les  individus,  serait  en  rapport  avec  la  durée,  éga¬ 
lement  variable,  du  spasme  et  du  relâchement. 

Disons,  toutefois,  que  Mollendorf  a  constaté  directement,  au  moyen  de 
l’ophthalmoscope,  une  coloration  rouge  de  la  papille,  dont  les  vaisseaux 
paraissent  élargis  et  veineux.  Le  même  observateur  a  remarqué  qu’en  mo¬ 
dérant  l’apport  du  sang  par  la  compression  de  la  carotide,  on  diminue  la 
douleur  hémici’ânienne,  qui  reparaît  avec  son  intensité  [première  dès  que 
la  compression  vient  à  cesser.  La  douleur  serait,  au  contraire,  exaspérée, 
si,  par  la  compression  du  côté  sain,  on  renforce  la  colonne  sanguine  du 
côté  malade. 

Ce  serait  donc,  selon  lui,  non  à  un  spasme,  mais  à  une  paralysie  du 
système  sympathique  que  l’on  serait  conduit  en  dernière  analyse.  Mais 
rien  n’empêche  d’admettre  la  succession  de  ces  deux  états  contraires  qui 
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l’eprésentent  assez  bien  les  deux  périodes  principales  de  l’accès,  telles  que 
nous  les  avons  décrites  plus  haut  :  ainsi  s’expliquerait  ce  trouble  profond 
de  la  fonction  cérébrale.  Quant  à  la  douleur,  qu’on  a  voulu  rattacher  à 
quelques  branches  du  nerf  trijumeau,  il  est  plus  que  probable,  par  la 
nature  même  de  la  sensation  et  les  pulsations  insolites  des  artères,  qu’elle 
appartient  également  aux  nerfs  sensibles  du  système  ganglionnaire,  qui 
suivent  les  vaisseaux  crâniens. 

Traitement.  —  11  ne  peut  être  question  de  rappeler  ici  tous  les 
moyens  qui  ont  été  tour  à  tour  prônés  et  mis  en  usage  dans  le  traitement 
de  la  migraine.  Tout  l’arsenal  thérapeutique  a  été  mis  en  œuvre,  et  chaque 
médicament,  on  peut  le  dire,  a  eu  sa  période  d^engouement.  Il  est  facile 
de  se  convaincre  que  sous  cette  richesse  apparente  se  cache,  en  somme, 
une  pénurie  très-réelle,  à  tel  point  que  l’efficacité  d’un  traitement  quel¬ 
conque  a  été  et  est  encore  mise  en  doute.  Nous  ne  partageons  point  ce 
scepticisme,  à  la  condition,  toutefois,  que  les  indications  à  remplir  soient 
nettement  spécifiées,  et  la  première  de  toutes  est  de  distinguer  tout  d’abord, 
dans  le  traitement  de  la  migraine,  celui  de  l’accès  pris  isolément  et  celui 
de  la  maladie  elle-même. 

C’est  au  traitement  de  l’accès  que  se  rapportent  toutes  ces  préparations 
merveilleuses,  toutes  ces  panacées,  dont  la  fortune  éphémère  ne  décourage 
point  les  inventeurs.  C’est  presque  toujours,  sous  un  nom  sonore,  l’emploi 
de  quelque  substance  excitante  ;  thé,  café,  ammoniaque,  essence  quelcon¬ 
que.  La  possibilité  d’enrayer  ainsi,  par  une  excitation  brusque,  les  man  i- 
festations  morbides  de  la  maladie  n’appartient  point  en  propre  à  la  mi¬ 
graine  :  on  peut  prévenir  certaines  attaques  épileptiques  par  la  cautérisa¬ 
tion  d’un  point  sensible,  par  la  ligature  d’un  membre  ;  on  retarde  l’explo¬ 
sion  d’un  accès  de  fièvre  intermittente  par  l’administration  d’un  vomitif. 
C’est  à  une  influence  analogue,  c’est-à-dire  à  une  action  pei'tui'batrice,  que  les 
moyens  qne  nous  venons  de  citer  semblent  redevables  de  leur  efficacité. 

Ils  sont  nombreux,  les  agents  que  l’on  trouve  énumérés  les  uns  après 
les  antres  dans  tous  les  traités  et  dans  tous  les  articles  sur  la  migraine. 
Mais  il  n’y  a  là  aucune  indication  reposant  sur  la  physiologie  des  symp¬ 
tômes.  C’est  l’expérimentation  empirique  avec  toutes  ses  allures  anti-scien¬ 
tifiques.  Certes,  il  y  a  là  des  moyens,  et  peut-être  les  principaux  moyens 
dont  le  praticien  dispose;  mais  dans  quels  cas,  à  quelle  période,  contre 
quelles  formes  et  contre  quelles  manifestations  morbides  faut-il  les  em¬ 
ployer?  Essayons  de  faire  quelque  ordre  dans  cette  indigeste  accumulation, 
et  quelque  lumière  dans  cette  obscurité  empirique. 

Considérons,  en  premier  lieu,  l’indication  qui  consiste  à  écarter  les 
causes  efficientes  qui  provoquent  l’accès  ou  prédisposent  à  son  retour. 
Elles  ne  sont  pas  absolues  dans  leurs  effets,  et  varient  selon  les  indivi¬ 
dus,  si  bien  que  chaque  migraineux  prévoit,  pour  ainsi  dire,  les  causes 
qui  favorisent  son  accès.  Pour  les  uns,  c’est  telle  infraction  hygiénique, 
tel  aliment  indigeste,  ou  particulièrement  indigeste  pour  lui,  telle  infrac¬ 
tion  à  la  modération  des  repas,  à  la  sobriété  pour  les  liqueurs  fortes,  à  la 
nécessité  du  repos  intellectuel  ou  corporel  après  l’ingestion  des  aliments. 
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Pour  les  autres,  c’est  le  refroidissement,  soit  du  0017)8  entier,  soit  des  pieds 
ou  de  la  face  en  particulier,  la  nécessité  de  porter  des  vêtemerits  mauvais 
conducteurs,  dés  chaussures  épaisses,  de  ne  pas  s’exposer  aux  vents  froids, 
ou  aux  températures  élevées  dans  les  assemblées,  dans  les  théâtres,  etc.  ' 
Pour  ceux-ci,  c’est  le  dosage  exact  du  sommeil  et  de  la  veille,  soit  pour 
ne  pas  dormir  trop  tard  le  matin,  soit  pour  ne  pas  veiller  trop  longtemps 
le  soir;  pour  ceux-là,  la  régularité  des  évacuations  alvines  soit  en  plus, 
soit  en  moins,  car  il  y  a  des  individus  que  la  diarrhée  et  la  purgation 
provoquent  à  la  migraine,  aussi  bien  que  la  constipation.  Les  uns  prévien¬ 
nent  leurs  accès  par  un  e!sercice  régulier,  les  autres  par  le  séjour  à  la  cam¬ 
pagne,  ou  sur  les  altitudes  des  montagnes,  tandis  que  d’autres  sont  parti¬ 
culièrement  atteints  dans  les  pays  brumeux  et  humides. 

En  second  lieu  :  prévenir  ou  faire  avorter  l’accès  imminent.  Celui  qui 
reconnaît  à  des  signes  prémonitoires  l’imminence  et  l’approche  de  l’accès, 
peut  dès  la  veille,  quelquefois,  en  conjurer  l’explosion.  Les  uns  sont  avertis 
par  une  sensation  de  somnolence,  d’affaissement  intellectuel  et  par  un 
sentiment  de  fatigue.  Il  s’agit,  pour  eux,  de  ne  pas  dormir  trop  profondé¬ 
ment;  une  tasse  de  thé  chinois  ou  un  peu  de  café  noir,  pris  dans  la  soirée, 
sans  déterminer  une  insomnie  complète,  rendent  le  sommeil  moins  con¬ 
tinu  et  moins  pesant,  et  l’accès  moins  probable.  Cela  est  surtout  vrai  pour 
les  femmes  pendant  la  période  menstruelle.  Elles  semblent,  pendant  plu¬ 
sieurs  jours,  sous  la  pienace  de  l’accès  et  peuvent,  en  modérant  leur  som¬ 
meil  par  les  moyens  que  nous  venons  d’indiquer,  échapper  à  son  étreinte. 
Bien  entendu,  il  faut  y  joindre  l’observation  des  autres  précautions  que 
nous  avons  mentionnées  antérieurement. 

Si,  malgré  ces  précautions,  l’accès  s’annonce  dès  le  matin,  il  y  a  encore 
quelques  moyens  soit  de  l’adoucir,  soit  de  l’enrayer.  Il  est  inutile  de  lutter 
violemment  contre  la  torpeur  cérébrale,  en  se  levant  brusquement.  Mieux 
vaut  prendre  une  infusion  de  thé  ou  de  café,  ou  une  dose  de  paullinia, 
pour  se  dégourdir  graduellement.  On  se  lèvera  alors  lentement,  on  mettra  ■ 
une  chaussure  de  laine  et  on  attendra,  dans  un  état  passif  de  demi-immo¬ 
bilité,  que  l’oppression  cérébrale  se  dissipe  graduellement.  Quelques  per¬ 
sonnes  éprouvent,  à  ce  moment,  un  besoin  d’éternuer  qui  n’aboutit  pas. 
Lorsque,  au  contraire,  l’éternument  se  fait  franchement,  souvent  le  cer¬ 
veau  s’éclaircit.  On  peut  aider  ce  mouvement  réflexe  par  les  sternutatoires 
connus  :  tabac  de  Schneberg,  poudre  d’ellébore  sous  forme  de  prise,  tabac 
en  poudre,  inspiration  d’ammoniaque  ou  d’acide  carbonique,  comme  on  l’a 
proposé  dans  ces  derniers  temps,  acide  acétique,  raifort  fraîchement  râpé. 
Après  la  première  détente  obtenue,  on  remédie  au  spasme  vasculaire  et  à 
la  réfrigération  générale  par  quelque  infusion  stimulante  et  antispasmo¬ 
dique  (feuilles  d’oranger,  d’armoise,  valériane).  Nous  recommandons  de 
ne  pas  manger  avant  que  le  spasme  ne  soit  dissipé  et  que  l’estomac  ne 
soit  franchement  dégagé.  Trop  souvent,  pour  s’être  pressé  de  manger,  on 
provoque  des  vomissements  et  la  recrudescence  de  l’accès. 

Une  fois  celui-ci  franchement  éclaté,  la  médecine  du  symptôme  est  la 
seule  ressource,  et  combien  elle  est  précaire  sur  un  malade  qui  gît  pros- 
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tré  dans  son  lit,  anéanti  par  la  douleur  partout  généralisée.  La  céphalalgie 
est  un  symptôme  dominant  :  ce  qui  soulage  dans  les  autres  cas,  les  appli¬ 
cations  froides,  les  révulsifs,  les  stupéfiants,  reste  le  plus  souvent  sans 
effet  ou  exaspère  la  douleur,  surtout  le  froid.  Nous  préférons,  pendant 
la  période  de  frigidité,  couvrir  la  tête  d’un  bonnet  ouaté,  après  avoir  en¬ 
duit  le  front  et  les  tempes  d’huile  de  jusquiame  ou  de  baume  tranquille. 
La  douleur  n’est  pas  assez  localisée  pour  indiquer  les  injections  hypoder¬ 
miques.  Toutefois,  l’opium  et  les  opiacés  ont  une  indication  fréquemment 
sérieuse  pendant  l’accès  de  migraine.  Celle-ci,  G,n  effet,  présente  une  pé¬ 
riode  d’agitation,  d’agacement,  de  besoin  de  sonîmeil  que  la  douleur  em¬ 
pêche  d’aboutir.  Dans  ce  cas,  une  potion  ou  des  pilules  formées  d’extrait 
thébaïque  à  forte  dose  (2  pilules  de  5  centigrammes  chacune,  ou  une  po¬ 
tion  de  10  centigrammes  prise  à  doses  rapprochées),  ou  bien  une  injection 
hypodermique  de  morphine  de  1  centigramme  et  plus,  amènent  tantôt  un 
sommeil  qui  met  fin  à  la  douleur  et  conduit  à  un  soulagement  définitif, 
et  d’autres  fois,  sans  que  le  sommeil  soit  complet,  la  modalité  de  la  souf¬ 
france  est  changée  et  les  douleurs  deviennent  moins  accablantes.  Quant  au 
vomissement,  son  siège  primitif  n’est  évidemment  pas  dans  l’estomac,  et 
les  moyens  anti-émétiques  restent  ordinairement  stériles,  quand  ils  ne  sont 
pas  incommodes.  Le  mieux,  c’est  de  ne  rien  demander  aux  viscères  révol¬ 
tés  et  de  se  borner,  pour  toute  boisson,  à  quelques  pilules  de  glace,  si  la 
soif  existe.  Une  fois  arrivé  à  cette  période  extrême,  le  malade  a  besoin  de 
repos,  de  silence,  d’obscurité.  Il  faut,  après  lui  avoir  assuré  les  moyens  de 
soulagement,  l’abandonner  à  lui-même,  sans  le  fatiguer  ni  de  questions, 
ni  d’offres  de  remèdes. 

Voilà  pour  le  traitement  de  l’accès,  mais  il  faut  songer  à  la  maladie.  Il 
ne  suffit  point,  en  effet,  d’avoir  enrayé  les  attaques  ou  d’avoir  diminué  la 
violence  des  paroxysmes  ;  il  faut  chercher  à  les  prévenir,  à  les  éloigner,  il 
faut  en  un  mot  combattre  l’affection,  et  le  choix  des  moyens  découle  tout 
naturellement  de  la  connaissance  des  causes  qui  lui  ont  donné  naissance. 

C’est  à  l’hygiène,  bien  plus  qu’à  la  thérapeutique,  que  nous  pourrons 
emprunter  ces  moyens.  C’est  ainsi  que,  chez  des  personnes  à  profession 
sédentaire,  il  suffira  souvent  d’un  simple  changement  dans  la  manière  de 
vivre,  d’un  exercice  musculaire  modéré,  pour  voir  cesser  une  migraine 
jusqu’alors  rebelle.  C’est  ainsi,  encore,  que  les  gens  nerveux,  impression¬ 
nables,  se  trouveront  bien  d’un  séjour  à  la  campagne,  dans  un  air  vif, 
loin  des  préoccupations  et  de  l’entraînement  de  la  ville.  La  douche,  le 
massage,  l’hydrôtliérapie  en  général,  sout  autant  de  moyens  qui  convien¬ 
nent  à  ces  deux  classes  de  malades. 

Si  la  migraine  est  provoquée  ou  entretenue  par  un  état  d’anémie,  il  va 
de  soi  que  c’est  au  fer,  aux  toniques,  aux  reconstituants  de  toute  sorte 
qu’on  s’adressera  de  préférence.  Il  s’agit  ici  de  convertir  une  constitution 
nerveuse  en  une  nature  sanguine  par  une  alimentation  fortement  sub¬ 
stantielle,  par  l’usage  des  sources  ferrugineuses,  comme  Forges,  Royat, 
Soultzbach  (Alsace)  ou  prises  surtout  dans  les  hautes  montagnes  comme  à 
Saint-Moritz  (Grisons). 
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Nous  avons  vu  plus  haut  que  souvent  la  migraine  relève  d’un  trouble 
fonctionnel  de  l’estomac  :  on  traitera  la  dyspepsie  suivant  sa  nature,  on 
prescrira  un  régime  sobre,  on  réglera  l’heure  et  le  nombre  des  repas.  On 
donnera  comme  adjuvants  de  la  digestion  certains  toniques  peu  riches  en 
tannin,  comme  le  quassia,  la  teinture  de  noix  vomique,  l’infusion  de 
botrys  (chenopodium  ambrosioïdes),  etc.  On  aura  soin  de  les  administrer 
immédiatement  après  le  repas. 

D’autres  fois,  chez  la  femme,  l’indication  se  tire  de  l’accomplissement 
incomplet  d’une  fonction  physiologique,  dysménorrhée,  aménorrhée.  Elle 
se  trouvera  suffisamment  remplie  par  l’usage  des  moyens  habituellement 
employés  :  emménagogues,  révulsifs,  toniques.  La  migraine  qui  complique 
le  ménopause  réclame  ordinairement  les  antispasmodiques,  comme  l’état 
nerveux  d’où  elle  dérive. 

Quand  la  maladie  est  manifestement  l’expression  d’un  état  diathésique, 
arthritique  ou  dartreux,  pas  n’est  besoin  de  faire  remarquer  qu’elle  est 
justiciable  d’une  médication  générale,  qui  sera,  suivant  le  cas,  arsenicale, 
alcaline  ou  sulfureuse.  11  est  des  sources  minérales  qui  porrespondent,  par 
leur  composition,  à  ces  diverses  indications.  Telle  est  la  source  de  la 
Bourboule  par  sa  constitution  arsenicale,  les  eaux  d’Aix  (Savoie),  d’Ober- 
Baden  (Suisse)  par  leur  nature  saline,  celles  de  Schinznach  ou  de  Saint- 
■Gervais  par  leurs  éléments  sulfureux.  D’autres  semblent  agir  par  des  qua¬ 
lités  directement  calmantes  pour  le  système  nerveux,  comme  Néris,  Plom¬ 
bières,  Ragatz,  Schlangenbad,  dont  la  minéralisation  n’est  pas  en  rapport 
avec  leurs  propriétés  thérapeutiques  bien  constatées. 

Souvent,  après  une  série  d’accès  très-douloureux  et  très-rapprochés,  il 
survient  un  éréthisme  nerveux,  avec  agitation,  insomnies,  palpitations, 
larmes  fréquentes,  quelque  chose  d’hystériforme  ou  de  mélancolique  :  c’est 
ici  l’indication  spéciale  de  préparations  bromurées  et  valérianées,  pilules 
de  Méglin,  valérianate  de  zinc,  etc. 

S’il  était  toujours  permis  de  remonter  ainsi  à  l’origine  du  mal,  le  mé¬ 
decin  resterait  rarement  désarmé  en  face  de  la  migraine;  mais,  outre 
que  la  cause  lui  échappe  àssez  souvent,  il  semble  que,  dans  certains 
•cas,  la  maladie  arrive  à  prendre  pour  ainsi  dire  droit  de  domicile.  Elle 
.continue  alors  de  vivre  de  son  existence  propre  et,  pour  s’en  rendre  maître, 
c’est  dans  son  foyer  même  qu’il  faut  l’attaquer.  C’est  assez  dire,  d’après 
l’opinion  que  nous  nous  sommes  faite  de  la  maladie,  que  le  moment 
sera  venu  de  demander  nos  ressources  à  la  médication  névrosthénique. 
Il  est  de  fait  que  le  caractère  dominant  de  la  constitution  des  personnes 
affectées  de  migraine  rebelle,  c’est  la  faiblesse  générale  et  constitution¬ 
nelle,  et  que  l’indication  la  plus  fréquente  est  dans  les  moyens  qui  res¬ 
taurent  la  constitution.  Le  quinquina  et  ses  principaux  dérivés,  sulfate, 
valérianate  de  quinine,  trouvent  dans  la  migraine  un  emploi  fré¬ 
quent,  quelquefois  même  abusif.  Souvent  les  accès,  nous  l’avons  vu,  re¬ 
vêtent  une  marche  périodique,  souvent  aussi,  la  quinine  les  coupe 
provisoirement,  mais  ils  reviennent,  tantôt  après  avoir  changé  de  jours, 
d’autres  fois  après  un  malaise  général,  détermin  paré  plusieurs  accès  avor- 
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tés.  Insister  dans  cès  cas  sur  la  quinine  c’est  amener  peu  à  peu  la  satura¬ 
tion  :  vertiges,  bourdonnements,  surdité.  Mieux  vaut  encore  dans  ces  cas 
faire  un  usage  habituel  mais  modéré  du  vin  de  quinquina  ;  quant  aux  narco¬ 
tiques  vireux,  belladone,  jusquiame,  datura,  préconisés  autrefois,  leur  usage 
est  fort  restreint  aujourd’hui  dans  la  migraine.  Par  contre,  l’hydrothéra¬ 
pie  dans  ses  différentes  formes,  combinée  surtout  avec  l’air  des  montagnes, 
offre  dans  cette  période  atonique  de  précieuses  ressources. 

La  même  raison  clinique  s’applique  à  la  migraine  héréditaire  ;  presque 
toujours  cette  hérédité  se  décèle  par  l’hyposthénisation  et  il  importe,  dès 
l’âge  le  plus  jeune,  de  diriger  les  personnes  contaminées  dans  le  sens 
d’une  hygiène  qui  fortifie  les  éléments  organiques,  c’est-à-dire  qui  enrichit 
le  système  sanguin  et  moteur  aux  dépens  des  nerfs  de  la  sensibilité. 
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Hirtz. 

nniilAlRE.  —  Définition.  —  La  miliaire  est  une  fièvre  éruptive  ca¬ 
ractérisée  par  des  vésicules.  Petites,  distinctes,  comparées  pour  le  volume 
et  pour  la  forme  à  des  grains  de  millet,  elles  ont  pour  base  une  tache 
d’un  rouge  plus  ou  moins  vif;  elles  contiennent  un  liquide  primitive¬ 
ment  limpide  et  séreux,  qui  devient  plus  tard  trouble  et  blanchâtre  et 
disparaît  ensuite  en  laissant  une  légère  desquamation. 

Sjinonymie.  —  Millet,  su ette] miliaire,  suette  des  Picards,  pourpre 
blanc,  fièvre  sudorale,  hydroa,  febrismiliaris,  alba,  exanthemamiliaris,  etc. 

Causes.  — La  miliaire  est  sporadique  ou  épidémique.  Dans  ce  dernier 
cas,  elle  constitue  la  suette  miliaire  (voy.  Süette)  . 

La  miliaire  sporadique  est  le  plus  souvent  symptomatique  ;  quelquefois 
elle  est  critique  ;  dans  quelques  circonstances,  elle  a  paru  constituer  une 
maladie  essentielle. 

La  miliaire  a  été  observée  dans  le  cours  d’un  certain  nombre  de  ma¬ 
ladies  :  La  pneumonie,  de  Folchi,  Barth,  Grynfeltt,  de  Borville,  en  ont 
cité  des  exemples,  j’en  ai  observé  quelques  cas  ;  la  phthisie  pulmo¬ 
naire,  Harnisch  en  a  rapporté  plusieurs  faits.  Elle  s’est  montrée  comme 
symptôme  dans  la  ménjngite,  dans  certaines  irritations  des  voies  diges- 
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tives,  dans  rhé23atite.  Elle  a  été  observée  dans  le  cours  des  fièvres  conti¬ 
nues  graves,  des  fièvres  intermittentes.  Aurait-elle  été  dans  quelques 
circonstances  le  résultat  d’un  excès  de  chaleur  par  suite  d’une  accumu¬ 
lation  de  couvertures  épaisses  sur  le  corps,  par  suite  de  l’abus  des  excitants 
ou  bien  d’une  élévation  de  la  température  extérieure?  Je  n’oserai  pas 
l’affirmer,  le  doute  doit  être  permis  à  cet  égard.  La  miliaire  se  trouve  dans 
le  cours  du  rhumatisme;  J.  Frank,  Rayer,  Bouillaud,  Yigla,  Gubler, 
Grisolle,  Trousseau,  Hardy  et  Béhier,  Yalleix,  Legroux,  Ferrand  (thèse, 
1862),  Morelot  (1870),  signalent  la  fréquence  de  cette  coïncidence. 

La  miliaire  se  développe  quelquefois  sous  une  influence  puerpérale  ;  elle 
présente  alors  une  physionomie  particulière.  La  miliaire  puerpérale  ne 
fut  pas  complètement  inconnue  dans  l’antiquité  ;  on  en  retrouve  quelques 
traces  dans  les  écrits  d’Hippocrate,  dans  ceux  d’Avicenne,  de  Fernel, 
Pierre  Forestus,  Sennert,  etc.  Mais  ce  n’est  que  vers  l’année  1652  qu’elle 
fut  décrite  pour  la  première  fois  avec  une  certaine  précision  et  qu’elle  prit 
rang  dans  le  cadre  nosologique.  Elle  sévissait  à  l’état  épidémique  en  Al¬ 
lemagne,  principalement  à  Leipsick.  Wclsch,  qui  en  fut  l’historien,  ra¬ 
conte  que  cette  cruelle  maladie  frappa  les  neuf  dixièmes  des  femmes  en 
couches  et  fit  de  nombreuses  victimes.  Cette  fièvre  miliaire  puerpérale 
sévit  en  Saxe,  dans  la  Misnie,  la  Thuringe,  la  Silésie,  la  Frise.  Elle  se  mon¬ 
tra  à  Augsbourg  en  1660,  à  léna  en  1690  ;  elle  parvint  dans  le  Wurten- 
berg,  à  Tubinge,  en  1718  et  à  Francfort  en  1725.  Yers  le  commence¬ 
ment  du  dix-huitième  siècle,  elle  parut  en  Angleterre,  ainsi  que  le  prou¬ 
vent  les  travaux  d’Hamilton,  de  Fordyce  et  de  White.  Elle  envahit  suc¬ 
cessivement  la  Suisse,  les  Pays-Bas,  l’Italie  et  la  France.  Elle  sévit  avec 
tant  de  vigueur,  d’après  Brieude,  médecin  de  la  haute  Auvergne,  parmi 
les  femmes  en  couches  delà  vallée  de  la  Jordane,  que  les  jeunes  filles  de 
cette  localité  fuyaient  le  mariage  et  renonçaient  ainsi  aux  douceurs  de  la 
maternité.  En  1757,  elle  devint  presque  endémique  dans  la  basse  Nor¬ 
mandie,  où  elle  fut  observée  principalement  par  Bonté.  En  1778,  la  Fa¬ 
culté  de  médecine  de  Paris  proposa  pour  sujet  d’un  prix  l’étude  de  la  mi¬ 
liaire  des  femmes  en  couches.  Ce  concours  marqua  une  époque  mémo¬ 
rable  dans  l’histoire  de  cette  question.  Le  travail  de  Gastellier  obtint 
l’unanimité  des  suffrages  et  partagea  le  prix  avec  celui  de  Goubelli.  Les 
dissertations  de  Brieude,  de  Dupré  de  Lisle  et  de  Planchon  partagèrent 
l’honneur  du  second  rang.  Gastellier  considérait  cette  éruption  comme 
produite  par  la  rétrocession  de  l’humeur  laiteuse  dans  les  voies  circula¬ 
toires.  Dupré  de  Lisle  insista  sur  les  variétés  de  formes  et  d’aspects  de 
l’éruption  miliaire  et  en  déduisit  les  différences  qui  séparent  la  miliaire 
des  femmes  en  couches  de  la  miliaire  épidémique. 

Cette  fièvre  miliaire  affecte  les  femmes  en  couches,  quels  que  soient 
leur  âge,  et  leur  constitution.  Il  est  à  remarquer  que,  si  elle  a  une  sorte  de 
prédilection  pour  l’état  puerpéral:  elle  conserve  à  l’état  de  grossesse 
une  sorte  d’immunité.  Elle  s’observe  plus  fréquemment  pendant  et  après 
les  épidémies  de  fièvre  puerpérale.  Guéniot,  qui  a  fait  de  cette  maladie  le 
sujet  d’une  thèse  remarquable,  insiste  sur  cette  coïncidence  qu’il  a 
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constatée  à  la  Maternité  de  Paris.  La  fièvre  miliaire  puerpérale  s’observe 
dans  toutes  les  saisons,  dans  les  contrées  peu  favorables  au  renouvellement 
de  Pair;  elle  a  paru  indépendante  des  circonstances  spéciales  à  l’accou¬ 
chement,  telles  que  ses  difficultés,  sa  lenteur,  l’intensité  des  souffrances, 
l’action  des  instruments,  etc.;  elle  a  semblé,  au  contraire,  déterminée  par 
l’usage  des  excitants  pendant  la  grossesse  ou  après  la  parturition.  Elle  a 
été  provoquée  par  la  suppression  de  la  perspiration  cutanée  ou  des  lochies 
ou  du  lait,  par  un  refroidissement  subit,  une  affection  morale. 

La  miliaire  a  été  quelquefois  critique,  elle  a  pu  apporter  un  change¬ 
ment  favorable  et  hâter  la  terminaison  des  maladies  dans  le  cours  des¬ 
quelles  elle  s’est  manifestée  ;  des  affections  graves  du  parenchyme  pul¬ 
monaire  et  des  organes  digestifs  ont  obtenu  une  solution  plus  rapide 
par  le  fait  de  l’apparition  de  cette  éruption. 

La  miliaire  sporadique  peut-elle  être  essentielle  ?  Cette  variété  a  été 
contestée.  Ernest  Besnier  met  en  doute  son  existence  et  donne  des  raisons 
qui  semblent  justifier  son  opinion.  Sydenham,  de  Haen,  Fodéré,  Allioni, 
Monneret  et  Fleury  établissent  que  la  fièvre  miliaire  idiopathique  est 
excessivement  rare.  Mon  père,  après  avoir  rapporté  plusieurs  exemples  de 
miliaire  essentielle,  n’hésite  pas  à  déclarer  que  l’histoire  de  cette  variété 
d’éruption  est  encore  bien  incomplète,  les  exemples  dans  l’état  actuel  de  la 
science  étant  fort  rares. 

Symptômes.  —  Les  malades  éprouvent  sur  la  partie  qui  doit  être 
bientôt  le  siège  de  l’éruption  une  chaleur  brûlante,  un  sentiment  de  cuis¬ 
son,  de  picotement,  une  démangeaison-générale. 

Sur  le  tronc,  le  cou,  au  niveau  des  articulations,  apparaissent  des  vési¬ 
cules  de  la  grossem’  d’un  grain  de  millet  remplies  d’un  liquide  transparent 
et  reposant  sur  une  surface  d’un  rouge  vif  qui  lem?  forme  une  sorte 
d’aréole.  Au  bout  de  vingt-quatre  à  trente-six  heures,  le  liquide  devient 
opaque,  laiteux,  puis  les  vésicules  se  dessèchent,  la  peau  rougeâtre  se 
couvre  d’aspérités  et  il  se  produit  une  petite  exfoliation  épidermique. 
L’éruption  parcourt  ainsi  ses  périodes  dans  l’espace  de  vingt-quatre  à 
quarante-huit  heures.  Plusieurs  éruptions  successives  peuvent  se  montrer, 
ce  qui  donne  à  la  maladie  une  durée  plus  ou  moins  longue. 

Si  l’on  étudie  les  conditions  histologiques  de  la  vésicule  miliaire,  on 
constate  qu’elle  a  pour  siège  l’épiderme,  et  qu’elle  fait  saillie  à  sa  surface. 
Elle  naît  aux  dépens  des  cellules  de  la  couche  muqueuse  de  l’épiderme, 
qui  sont  de  véritables  vésicules  distendues  par  un  liquide  transparent 
(Besnier).  Ce  liquide  est  tantôt  acide,  tantôt  alcalin,  quelquefois  neutre, 
ainsi  que  les  sécrétions  normales  ou  morbides  de  la  peau.  Rarement  il  est 
purulent,  plus  rarement  encore  il  est  rougeâtre,  contenant  quelques  héma¬ 
ties.  Ce  dernier  cas  se  retrouve  cependant  dans  certains  états  dyscrasiques. 

La  miliaire  puerpérale  exige  une  mention  spéciale. 

La  fièvre  précède  le  plus  souvent  l’éruption,  elle  s’annonce  par  un  frisson 
bientôt  suivi  de  chaleur  et  de  sueurs,  lesquelles  se  prolongent  un  certain 
temps  et  sont  très-abondantes.  Elle  peut,  par  ses  trois  stades  qui  sont 
fiistinéts,  en  imposer  pour  une  fièvre  intermittente.  Mais  le  mouvement 
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fébrile  devient  continu  et  coïncide  avec  l’éruption.  Il  s'accompagne  de 
courbature,  de  douleurs  contusives,  rhumatoïdes,  de  prostration,  tantôt  de 
soif,  de  nausées,  de  douleur  épigastrique  et  de  diarrhée,  tantôt  d’une 
céphalalgie  intense,  même  de  délire  ;  quelquefois  des  troubles  se  produi¬ 
sent  du  côté  des  organes  respiratoires,  ils  consistent  en  de  la  toux,  de  la 
dyspnée,  de  l’anxiété  précordiale  ;  tous  ces  phénomènes  se  produisent  habi¬ 
tuellement  trois  ou  quatre  jours  après  l’accouchement,  alors  que  s’opère 
la  congestion  des  seins  et  que  s’établit  la  sécrétion  laiteuse.  La  peau  se 
congestionne,  elle  devient  plus  sensible,  parfois  même  elle  est  le  siège 
d’une  véritable  hyperesthésie,  plus  souvent  d’une  démangeaison  assez 
vive;  après  une  dui’ée  variable  de  quelques  heures  à  deux  ou  trois  jours, 
l’éruption  se  manifeste.  Elle  commence  par  des  points  ou  de  petites  taches 
rougeâtres,  qui  apparaissent  sur  le  cou,  la  poitrine,  l’abdomen  et  les 
membrès,  sur  la  face  postérieure  et  externe  des  avant-bras,  snr  la  face 
externe  et  antérieure  des  cuisses.  Cette  rougeur  s’efface  sous  la  pression 
du  doigt  pour  reparaître  dès  que  celle-ci  cesse.  Elle  se  développe,  croît  en 
intensité  et  en  étendue,  prend  une  teinte  plus  accentuée,  se  généralise. 
Alors  l’état  fébrile  augmente,  s’accompagne  d’insomnie,  souvent  de 
diarrhée  et  quelquefois  d’une  angine  gutturale.  La  muqueuse  de  la  gorge, 
le  voile  du  palais,  la  luette,  présentent  un  pointillé  rougeâtre  très-pro¬ 
noncé  ;  c’est,  en  général  une  angine  à  caractère  bénin.  A  ce  moment  l’érup¬ 
tion  entre  dans  une  nouvelle  période.  Les  vésicules  petites,  sphéroïdales,  à 
parois  minces,  contiennent  un  liquide  qui,  d’abord  transparent,  devient 
opaque,  épais,  d’un  blanc  jaunâtre.  C’est  la  transformation  de  la  vésicule 
en  pustule.  La  desquamation  n’est  pas  constante  ;  les  vésicules  peuvent 
disparaître  sans  laisser  de  traces.  Consécutive  à  la  rupture  des  vésicules, 
elle  se  caractérise  par  l’existence  d’une  multitude  de  petits  cercles  épider¬ 
miques  formant  une  sorte  d’aréole  autour  de  chaque  vésicule.  Lorsqu’elle 
succède  à  l’extinction  de  la  rougeur  cutanée,  elle  se  produit  sous  la  forme 
de  lamelles  ou  de  lambeaux  d’épiderme  plus  ou  moins  larges. 

La  railiaii’e  puerpérale  s’accompagne  souvent  de  tension,  de  sensibilité 
de  l’abdomen,  de  congestion  utérine;  les  lochies  se  suppriment  et  devien¬ 
nent  fétides,  la  sécrétion  du  lait  diminue  ou  se  suspend,  la  métro-péritonite 
est  menaçante. 

Cette  éruption  dure  ordinairement  de  trois  à  quatorze  jours  ;  elle  s’est 
prolongée  vingt  et  un  et  même  quarante  jours. 

Diagnostic.  — La  miliaire  a  pu  être  confondue  avec  les  sudamina  et 
l’acné  miliaire.  Cependant  il  est  des  caractères  spéciaux  qui  empêcheront 
cette  erreur. 

Les  sudamina  apparaissent  sous  la  forme  de  vésicules  rapprochées,  mais 
rarement  confluentes,  assez  également  répandues  sur  la  région  qu’elles 
couvrent.  Arrondies,  uniformes  et  transparentes,  elles  n’altèrent  point  la 
couleur  de  la  peau,  on  les  prendrait  pour  des  gouttelettes  de  sueur.  Elles 
contiennent  une  sérosité  incolore,  diaphane,  laquelle  ne  tend  point  à  se 
concréter.  Les  vésicules,  après  avoir  conservé  leurs  formes  pendant  un  ou 
plusieurs  jours,  s’affaissent,  se  flétrissent  et  perdent  leur  transparence. 
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L’épiderme  desséché  se  détache  par  lamelles  et  ne  forme  jamais  de  croûtes 
épaisses.  Cette  desquamation  ne  laisse  aucune  trace  après  elle,  d’où  il 
résulte  que  la  miliaire  diffère  des  sudamina  par  la  rougeur  qui  circonscrit 
les  vésicules  et  par  la  tendance  du  liquide  à  devenir  opaque.  Je  peux 
ajouter  que  les  sudamina  forment  des  groupes  où  les  vésicules  sont  très- 
voisines  les  unes  des  autres  et  se  touchent,  tandis  que  dans  la  miliaire 
elles  sont  plus  écartées  et  disséminées  sur  de  plus  larges  surfaces. 

L’acné  miliaire  a  principalement  son  siège  sur  le  front  ;  elle  est  carac¬ 
térisée  par  de  petites  pustules  qui  ressemblent  à  des  papules  pseudo-vési- 
culeusesde  gale  ou  même  à  de  petites  vésicules  d’eczéma.  Ce  sont  en  effet 
des  pustules  acuminées,  entourées  d’unearéole  rougeâtre,  discrètes,  séparées 
par  des  intervalles  de  peau  saine  ou  cohérentes,  réunies  les  unes  aux  autres. 

Le  pronostic  de  la  miliaire  est  en  général  favorable.  Elle  se  termine 
le  plus  souvent  d’une  manière  heureuse.  Elle  est  quelquefois  perfide, 
c’est  lorsqu’elle  est  accompagnée  de  symptômes  anormaux  du  côté  des 
centres  nerveux  ou  lorsqu’elle  se  produit  dans  le  cours  d’un  rhumatisme. 
La  miliaire  des  femmes  en  couche  est  une  maladie  grave,  empruntant  son 
importance  à  la  modification  organique  et  fonctionnelle  qu’entraîne  l’état 
puerpéral.  Sa  terminaison  a  été  souvent  heureuse  ;  quand  elle  a  été  fatale, 
la  mort  a  été  le  résultat  de  complication,  soit  de  métro-péritonite,  soit  de 
phlegmasie  ou  de  congestion  cérébrale,  ou  bien  d’état  ataxique. 

Le  traitement  de  la  miliaire  simple  sera  expectant,  il  se  bornera  à  des 
boissons  tempérantes,  à  des  bains  émollients  si  l’état  général  le  permet. 
Dans  la  miliaire  puerpérale,  les  émissions  sanguines  ne  seront  employées 
qu’avec  une  grande  modération  et  sur  des  indications  très-précises.  L’écou¬ 
lement  des  lochies  et  la  sécrétion  lactée  devront  être  favorisés  avec  grand 
soin.  L’éruption  ne  sera  ni  réprimée  ni  excitée.  Si  l’aération  est  utile,  le 
refroidissement  subit  peut  avoir  de  fâcheuses  conséquences.  Les  excitants 
et  les  diaphorétiques  peuvent  avoir  de  graves  inconvénients. 
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MINEURS  (Maladies  des)  .  —  Sans  chercher  à  donner  de  cette  ex¬ 
pression,  maladies  des  mineurs,  une  définition  qui  n’est  pas  sans  diffi¬ 
cultés,  car  les  affections  qu’il  y  a  lieu  d’observer  chez  ces  artisans  ne 
leur  sont  pas  exclusivement  propres  et  telles  qu’il  faille  leur  faire  une 
place  à  part  dans  le  cadre  nosologique,  nous  entrerons  immédiatement 
en  matière,  et,  pour  nous  acquitter  méthodiquement  de  la  tâche  qui 
nous  est  échue,  nous  diviserons  cet  article  en  trois  parties. 

Dans  les  deux  premiers  chapitres,  nous  rechercherons  quelles  sont  les 
maladies  des  mineurs  selon  :  1"  qu’elles  se  produisent  sous  l’influence 
de  conditions  communes  aux  mines  en  général;  2“  qu’elles  sont  dues  à 
l’action  de  causes  spéciales  à  chaque  espèce  de  mines  en  particulier. 
Le  troisième  chapitre  sera  consacré  à  passer  sommairement  en  revue, 
sous  le  titre  de  Prophylaxie,  les  règles  qui,  dans  l’état  actuel  de  nos 
connaissances,  sont  applicables  pour  diminuer  autant  que  possible  les 
causes  d’insalubrité  et  les  chances  d’accidents  inhérentes  aux  exploita¬ 
tions  minières. 

Mines  en  génépal.  —  Le  nom  de  mines  sert  à  désigner  les  ter¬ 
rains  ou  gîtes  au  sein  de  la  terre  d’où  l’on  extrait  certaines  substances 
minérales,  telles  que  des  métaux,  des  combustibles,  des  gemmes,  etc. 
Ces  substances  ne  sont  pr.s  toutes  déposées  d’une  manière  uniforme  dans 
la  croûte  terrestre,  en  d’autres  térmes  leur  gisement  n’est  pas  toujours  le 
même.  Les  unes  se  trouvent  à  la  surface  ou  tout  près  de  la  surface,  réu¬ 
nies  en  masses  considérables  ;  d’autres  sont  situées  plus  profondément, 
plus  ou  moins  disséminées  et  affectent  des  dispositions  qui,  selon  la 
quantité,  l’étendue,  l’épaisseur,  la  forme,  ont  reçu  les  noms  d’amas,  de 
couches,  de  filons,  de  nids,  de  veines,  etc.  Il  résulte  de  là  des  différences 
très-grandes  dans  les  travaux  et  les  procédés  d’extraction  :  tantôt  il  suffit 
d’entamer  superficiellement  le  sol  en  détachant  au  fur  et  à  mesure  la  cou¬ 
che  minérale  qu’il  contient,  et  dans  ce  cas  la  mine  est  dite  à  ciel  ouvert; 
tantôt,  au  contraire,  la  mine  est  souterraine,  soit  qu’on  établisse  dans 
le  flanc  des  montagnes  des  galeries  horizontales  ou  plus  souvent  incli¬ 
nées,  soit  qu’on  creuse  verticalement  de  véritables  puits,  quelquefois 
très-profonds,  pour’parvenir  jusqu’au  gisement.  C’est  surtout  de  ces  der¬ 
nières  mines  et  des  ouvriers  qui  y  travaillent,  que  nous  nous  occuperons 
dans  cet  article. 

Une  mine  —  nous  prenons  pour  type  une  mine  de  charbon  —  se  com¬ 
pose  essentiellement  de  trois  compartiments,  savoir  :  deux  puits  verti¬ 
caux,  l’un  plus  large  (3  à  4  mètres  au’ maximum)  àii  puits  d' extraction, 
l’autre  plus  étroit  éii  puits  aux  échelles,  dont  les  noms  indiquent  suffi¬ 
samment  la  destination  ;  et  le  fond,  qui  est  horizontal.  Celui-ci  comprend 
des  galeries  principales  aboutissant  aux  puits  et  dont  l’une  sert  spéciale¬ 
ment  au  traînage  ou  transport  des  minerais;  sur  les  côtés  de  ces  galeries, 
qui  ont  quelquefois  jusqu’à  douze  ou  quinze  cents  mètres  d’étendue  en 
longueur,  se  trouvent  les  excavations  d’où  l’on  tire  la  substance  miné¬ 
rale,  appelées  les  tailles,  et  de  petites  voies  de  communication,  ruel- 
lettes,  souvent  très-basses,  munies  de  portes  qu’on  tient  fermées  ou  qu’on 
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ouvre  pour  le  passage  des  ouvriers  et  selon  les  besoins  de  l’aérage.  Dans 
certaines  mines,  ces  dispositions  du  fond  peuvent  être  doubles  ou  triples, 
suivant  que  la  richesse  du  gisement  permet  d’exploiter  dans  plusieurs 
directions  à  la  fois  ou  à  des  profondeurs  différentes.  Ces  diverses  voies 
souterraines,  dont  les  voûtes  et  les  parois  doivent  être  soutenues  par  des 
travaux  en  maçonnerie  ou  en  charpente  afin  de  prévenir  les  éboulements, 
forment  un  réseau  généralement  très-anfractueux  ;  c’est  ce  qui  a  lieu  sur¬ 
tout  dans  les  mines  ouvertes  depuis  longtemps. 

I.  Étiologie  générale.  —  Les  causes  des  maladies  des  mineurs  dépen¬ 
dent  nécessairement  des  conditions  du  milieu  et  du  travail  professionnels  ; 
l’hygiène  individuelle  de  ces  ouvriers  est  un  autre  facteur  étiologique  qui 
ne  saurait  être  négligé. 

A.  Milieu  professionnel.  —  Malgré  tous  les  soins  que  l’on  prend  pour 
assainir  les  mines,  et  quelles  que  soient  les  améliorations  réalisées  dans  ce 
sens,  elles  constituent  toujours  un  milieu  des  plus  insalubres;  leur  insa¬ 
lubrité  résulte  de  l’altération  de  l’air  qu’on  y  respire,  de  la  présence  de 
poussières  qui  s’y  trouvent  le  plus  souvent  suspendues,  de  la  température 
et  de  l’humidité  qui  y  régnent,  de  l’absence  de  la  lumière  solaire. 

Air  des  mines.  —  L’air  des  mines  est  altéré  à  la  fois  dans  la  propor¬ 
tion  de  ses  éléments  constituants  et  par  le  mélange  de  gaz  qui  sont 
étrangers  à  sa  composition  normale.  Par  le  fait  de  la  respiration  des 
hommes  et  des  animaux  et  de  la  combustion  des  lampes,  la  quantité  de 
l’oxygène  est  abaissée  jusqu’à  tomber  à  18  p.  100  (analyses  de  Kuborn), 
et  même  àl5etl4p.l00  (analyses  deMoyle  et  de  F.  Leblanc);  la  pro¬ 
portion  de  l’azote  est  accrue.  Ces  mêmes  causes,  respiration  et  combus¬ 
tion,  et  d’autres  encore,  telles  que  la  déflagration  de  la  poudre  dans  les 
coups  de  mine,  la  décomposition  des  substances  minérales  exploitées, 
celle  des  bois  de  charpente  employés  au  soutènement  des  galeries,  la  pré¬ 
sence  d’eaux  croupissantes,  etc.,  répandent  dans  l’atmosphère  d’autres 
gaz  irrespirables  ou  délétères  :  acide  carbonique,  oxyde  de  carbone,  hy¬ 
drogène,  hydrogène  carboné,  hydrogène  sulfuré,  etc.,  auxquels  il  faut 
ajouter  les  produits  gazeux  d’origine  animale,  éminemment  putréfiables, 
qui  proviennent  soit  de  la  perspiration  pulmonaire  et  cutanée,  soit  de  la 
décomposition  des  matières  excrémentitielles  déposées  par  les  hommes  et 
les  animaux  {voy.  sur  l’air  des  mines  et  sur  l’air  confiné,  l’art.  Air  du  pro¬ 
fesseur  Tardieu,  t.  I,  p.  466;  sur  l’atmosphère  des  mines,  l’art.  Astume, 
du  professeur  G.  Sée,  t.  III,  p.  649,  et  l’art.  Méphitisme,  de  Hallopeau,  t.  XXII) . 

Poussières.  —  Des  poussières  plus  ou  moins  abondantes  se  trouvent 
communément  en  suspension  dans  l’air  des  mines  ;  elles  sont  produites 
par  les  travaux  mêmes  qui  ont  pour  but  soit  l’extraction  du  minerai,  soit 
sa  séparation,  opérée  sur  place,  des  matières  stériles  qui  l’enserrent,  soit 
enfin  son  chargement  et  son  transport.  En  s’introduisant  dans  l’orga¬ 
nisme  par  diverses  voies,  principalement  par  la  voie  bronchique,  elles 
deviennent  le  point  de  départ  d’affections  dont  nous  aurons  à  nous  occu¬ 
per  plus  loin. 

Humidité.  —  La  présence  d’une  certaine  quantité  de  vapeur  d’eau 
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dans  l’air  est  constante,  elle  est  d’ailleurs  iridispensable  à  la  vie  des  êtres 
organisés  ;  mais  elle  ne  peut,  sans  devenir  nuisible,  dépasser  une  certaine 
proportion.  Cette  proportion  est  toujours  exagérée  dans  les  mines,  dont 
l’atmosphère  se  trouve  chargée  d’une  humidité  considérable.  Elle  est  due 
en  partie  à  la  respiration  des  hommes  et  des  animaux,  à  leur  transpiration 
cutanée  et  à  leurs  autres  excrétions  ;  mais  elle  provient  surtout  d’infiltra¬ 
tions  venant  suinter  à  travers  les  parois  des  galeries,  et,  dans  certaines 
localités,  de  l’existence  dans  les  profondeurs  du  sol  de  nappes  d’eau,  qui 
peuvent  faire  soudainement  irruption  au  travers  d’une  fissure  ou  d’une 
ouverture  pratiquée  par  le  pic  du  mineur,  et  mettre  en  danger  la  vie  des 
ouvriers. 

Température.  —  On  conçoit  que  la  température  des  mines  ne  peut 
manquer  d’être  élevée.  Elle  n’est  pas  la  même  sur  tous  les  points  :  dans 
les  excavations  souvent  basses  et  anfractueuses  où  l’on  travaille  à  extraire 
le  minerai,  la  chaleur  est  d’ordinaire  considérable,  surtout  lorsque  la 
mine  est  profonde,  et  cela  résulte  de  la  présence  simultanée  de  plusieurs 
ouvriers,  de  la  combustion  des  lampes,  de  celle  de  la  poudre  employée 
pour  faire  éclater  la  roche;  il  en  est  de  même  dans  toutes  les  parties  où, 
en  raison  des  dispositions  locales,  le  renouvellement  de  l’air  est  difficile. 
Or,  on  sait  quels  sont  les  effets  sur  l’économie  animale  de  la  chaleur 
jointe  à  l’humidité  [voy.  Hygromètre,  t.  XVIII,  p.  108). 

Dans  les  galeries  plus  larges,  celles  de  traînage  principalement,  où 
l’air  circule  avec  plus  d’abondance  et  d’activité  grâce  aux  appareils  de 
ventilation,  la  température  est  sensiblement  plus  basse,  et  si,  comme  il 
arrive  fréquemment,  le  courant  y  est  intense,  il  peut  résulter  du  con¬ 
traste,  au  moment  où  les  ouvriers  sortent  des  tailles,  couverts  de  sueur, 
des  refroidissements  qui  deviennent  la  cause  de  maladies  diverses. 

Absence  de  lumière.  —  Les  effets  des  radiations  solaires  sur  les  êtres 
organisés  sont  connus,  et  l’on  sait  que  ces  effets  sont  dus  non-seulement 
au  pouvoir  calorifique  de  ces  radiations,  mais  aussi  à  la  lumière  qu’elles 
répandent.  Les  observations  de  Priestley,  d’Ingenhousz ,  de  Senebier,  les 
expériences  de  Boussingault,  de  Cloez,  de  Gratiolet,  Ætc.,  ont  mis  en  évi 
dence  l’influence  qu’exerce  sur  les  plantes  la  lumière  solaire.  W.  Edwards, 
Béclard,  Moleschott  et  d’autres  en  ont,  de  leur  côté,  étudié  l’action  sur 
les  animaux.  Il  n’est  pas  douteux  que  le  séjour  prolongé  et  répété  quo¬ 
tidiennement  dans  des  excavations  profondes,  en  privant  les  mineurs  de 
cette  action,  ne  doive  entraîner  pour  eux  des  conséquences  fâcheuses  et 
contribuer  à  déterminer  dans  leur  organisme  un  état  analogue  à  celui  qui 
est  désigné  chez  les  végétaux  sous  le  nom  à! étiolement. 

Pression  atmosphérique.  —  La  hauteur  de  la  colonne  d’air  étant  néces¬ 
sairement  plus  considérable  au  fond  des  mines  profondes  qu’à  la  surface 
du  sol,  on  a  pensé  théoriquement  que  la  pression  atmosphérique  devait  y 
^re  augmentée  et  que  dès  lors  les  ouvriers  devaient  éprouver  les  effets  de 
cette  augmentation  de  pression.  Kuhorn  l’a  trouvée«plus  faible.  «  Il  y  a 
toutefois,  dit-il,  des  différences  qui  semblent  causées  par  le  genre  de 
ventilation  employé  :  l’air  est-il  soufflé,  chassé  du  dehors  à  l’intérieur, 
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la  pression  serait  un  peu  augmentée;  est-il  aspiré,  elle  serait  dimi¬ 
nuée.  » 

B.  Travail  professionnel.  —  Les  travaux  des  mineurs,  déjà  très-péni¬ 
bles  par  le  fait  des  conditions  de  milieu  au  sein  desquelles  ils  s’exécutent, 
le  sont  aussi  en  raison  de  leur  nature  môme,  des  efforts  qu’ils  exigent, 
des  attitudes  qu’ils  nécessitent,  etc.,  ainsi  qu’on  pourra  s’en  rendre 
compte  par  l’aperçu  suivant;  il  n’est  pas  jusqu’à  la  descente  dans  la  mine 
et  à  la  sortie  qui  ne  méritent  d’entrer  en  ligne  de  compte. 

Entrée  et  sortie.  —  Autrefois  il  n’existait  pas  d’autre  voie  pour  descen¬ 
dre  dans  les  mines  et  en  sortir  que  les  échelles  adaptées  à  l’un  des  puits. 
On  conçoit  les  effets  que  devaient  produire  sur  les  muscles  et  sur  les  or¬ 
ganes  splanchniques,  ceux  contenus  dans  le  thorax  principalement,  les 
efforts  répétés  qu’exigeait  un  semblable  système.  Le  mineur  avait  à  subir, 
avant  et  après  son  travail  utile,  une  dépense  de  ses  forces  absolument 
en  pure  perte.  Aussi  l’usage  des  échelles  est-il  généralement  abandonné, 
si  ce  n’est  pour  des  cas  exceptionnels  ou  dans  les  mines  qui  n’ont  que 
peu  de  profondeur. 

Aujourd’hui  on  utilise  communément,  pour  descendre  et  remonter, 
les  appareils  établis  dans  les  puits  d’extraction,  ciest-à-dire  les  bennes  ou 
cuffats,  sorte  de  tonnes  suspendues  à  des  chaînes  ou  à  des  câbles  enrou¬ 
lés  sur  un  treuil.  La  fatigue  est  supprimée,  mais  pour  faire  place  à  d’au¬ 
tres  inconvénients  non  moins  graves  ;  ruptures  des  chaînes  ou  câbles  de 
suspension,  ballottement  des  bennes,  heurts  contre  les  parois  du  puits, 
rencontre  avec  d’autres  bennes  montantes  ou  descendantes ,  chutes ,  tels 
sont  les  accidents  qu’il  y  a  à  redouter  de  ce  moyen  de  transport,  et  qui  font 
courir  aux  ouvriers  les  plus  graves  dangers.  On  y  a  obvié  à  l’aide  :  l“des 
longuerines,  poutres  placées  bout  à  bout,  qui  servent  à  guider  les  bennes 
et  à  en  prévenir  le  ballottement  ;  2°  des  parachutes,  dont  le  nom  indique 
suffisamment  la  destination  et  dont  il  existe  deux  systèmes,  inventés  l’un 
par  Marchecourt,  ingénieur  de  l’École  des  mineurs  de  Saint-Étienne,  et 
l’autre  par  Fontaine,  chef  d’atelier  aux  mines  d’Anzin.  Ce  dernier  a  de 
plus  adapté  aux  bennes  une  sorte  de  toit  en  forte  tôle  destiné  à  détourner 
le  choc  des  câbles  en  cas  de  rupture. 

D’autres  moyens  encore  ont  été  imaginés  pour  remplacer  les  échelles  et 
les  bennes,  ce  sont  :  la  fahrmaschine  ou  fahrkunst  de  Doerel  et  V appa¬ 
reil  de  Warocqué,  usités,  celui-ci  en  France  et  en  Belgique,  l’autre  en 
Allemagne.  La  fahrkunst  consiste  essentiellement  en  un  système  de  deux 
tirants  en  bois,  parallèles,  munis  de  marches  et  de  poignées,  auxquels  la 
machine  servant  à  l’extraction  communique  un  mouvement  alternatif, 
dont  l’ouvrier  profite  pour  monter  ou  descendre  en  passant  successive 
ment  de  l’un  sur  l’autre.  Dans  l’appareil  Warocqué,  deux  tiges  parallèles, 
portant  des  paliers,  sont  mises  en  mouvement  en  sens  inverse  par  des  cylin¬ 
dres  à  vapeur,  de  telle  sorte  que,  l’une  montant  et  l’autre  descendant,  il 
suffit  à  l’ouvrier  de  changer  de  palier  au  moment  où  ils  se  trouvent  de 
niveau,  pour  être  porté  soit  vers  le  fond,  soit  vers  l’orifice.  De  ces  deux 
systèmes,  bons  l’un  et  l’autre,  le  second  paraît  préférable,  surtout  depuis 
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que  son  auteur  Ta  perfectionné  en  établissant  un  temps  d’arrêt,  dont  la 
durée  se  règle  à  volonté,  au  moment  où  les  paliers  arrivent  de  niveau,  ce 
qui  permet  d’enjamber  plus  sûrement  de  l’un  à  l’autre. 

Travaux.  —  Une  fois  rendus  sur  leur  chantier,  quels  travaux  ont  à 
exécuter  les  mineurs?  Ces  travaux  sont  très-divers  :  ils  ont  pour  objet  le 
creusement,  la  réparation  et  la  consolidation  des  puits  et  galeries,  le  per¬ 
cement  de  galeries  nouvelles,  l’épuisement  des  eaux,  etc.,  et  surtout 
l’extraction  et  le  transport  des  minerais.  Plusieurs  catégories  d’ouvriers 
sont  affectées  à  ces  différentes  fonctions,  qui  exposent  plus  ou  moins  aux 
dangers  et  aux  influences  nocives  du  milieu. 

Pour  détacher  le  minerai,  les  procédés  ne  sont  pas  toujours  les  mêmes. 
Si  la  roche  est  dure,  il  faut  y  percer  des  trous  de  mine  et  la  faire  éclater  au 
moyen  de  la  poudre.  Outre  les  dangers  bien  connus  de  cette  opération,  le 
travail  du  forage  oblige  le  mineur  à  des  attitudes  et  à  des  efforts  qui  ont 
pour  effet  la  compression  des  viscères  abdominaux  et  surtout  du  foie,  le 
refoulement  du  diaphragme,  l’accélération  de  la  respiration  et  de  la  cir¬ 
culation,  l’afflux  plus  considérable  du  sang  dans  le  cœur  et  les  poumons, 
en  même  temps  que  les  ..nouvements  respiratoires,  rendus  plus  fréquents, 
introduisent  en  plus  grande  quantité  dans  les  bronches  les  gaz  provenant 
soit  du  terrain,  soit  de  l’explosion  de  la  poudre,  et  les  poussières  produites 
par  l’éclatement  de  la  roche.  On  voit  quelles  conséquences  doit  avoir  un 
tel  travail,  fréquemment  répété,  surtout  sur  les  organes  contenus  dans  les 
grandes  cavités  abdominale  et  thoracique,  et  par  suite  sur  l’ensemble  de 
l’économie. 

Les  inconvénients  résultant  de  l’attitude  et  des  efforts  se  retrouvent  en¬ 
core  lorsque  la  roche,  étant  plus  tendre,  peut  être  attaquée  avec  le  pic  ;  ici 
l’ouvrier  est  exempt  de  respirer  les  gaz  produits  par  la  déflagration  de  la 
poudre  ;  mais,  par  contre,  la  quantité  de  poussières  suspendues  dans  l’air 
et  qui  s’introduisent  dans  les  voies  respiratoires  est  souvent  plus  consi¬ 
dérable. 

Quel  que  soit  le  procédé  employé,  la  substance  minérale  n’est  presque 
jamais  obtenue  qu’enveloppée  d’une  gangue  dont  il  est  nécessaire  de  la 
débarrasser,  les  fragments  de  roche  restant  sur  place  pour  être  employés 
aux  travaux  de  remblai.  Le  cassage  et  le  triage  à  la  main  sont  des  opéra¬ 
tions  moins  pénibles  que  les  précédentes,  mais  elles  ont  davantage  l’incon¬ 
vénient  de  donner  lieu  à  la  formation  de  poussières. 

Ainsi  obtenu,  le  minerai  doit  être  transporté  jusqu’au  puits  d’extraction 
pour  être  enlevé  au  dehors.  On  se  servait  autrefois  à  cet  effet,  et  l’on  se 
sert  encore  d’espèces  de  hottes  portées  à  dos.  Mais,  en  général,  le  trans¬ 
port  s’opère  au  moyen  de  brouettes,  de  petits  chariots  appelés  chiens,  et, 
dans  beaucoup  de  mines,  au  moyen  de  wagons  glissant  sur  des  rails  de  fer 
et  traînés  par  des  chevaux.  Ce  travail  est  donc  devenu  moins  dur;  il  l’est 
encore  beaucoup  cependant,  car  il  exige  des  efforts  continus,  soit  pour 
pousser,  en  s’aidant  des  mains  et  même  de  la  tête,  soit  pour  tirer,  le  corps 
courbé  en  avant,  parfois  jusqu’à  ramper  sur  les  pieds  et  les  mains  dans  les 
parties  basses  et  étroites  des  galeries. 
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D’autres  travaux  nécessaires  dans  les  mines  ont  leurs  fatigues  et  leurs 
dangers  propres.  Tels  sont  ceux  qui  consistent  à  pratiquer  des  trous  de 
sonde  pour  procurer  l’écoulement  des  eaux  :  outre  qu’ils  exigent  des  efforts 
considérables  analogues  à  ceux  des  foreurs  de  trous  de  mine ,  il  arrive 
parfois  que  les  sondages  donnent  lieu  à  de  véritables  inondations  qui 
mettent  en  péril  la  vie  des  ouvriers  ;  d’autres  fois  la  sonde  pénètre  dans 
des  cavités  où  sont  accumulés  des  gaz  délétères  qui,  se  répandant  dans  les 
galeries  où  sont  les  travailleurs,  peuvent  exercer  sur  eux  une  action 
funeste. 

Les  autres  catégories  d’ouvriers  qui  travaillent  dans'les  mines  sont  des 
maçons,  charpentiers,  menuisiers,  etc.  Chargés  de  faire  et  d’entretenir  des 
murs  de  soutènement  pour  les  puits  et  les  galeries,  d’en  étayer  et  cuveler 
les  parois  avec  des  pièces  de  bois,  des  planches,  etc.,  ils  sont  soumis  à 
un  genre  de  travail  moins  pénible  que  les  mineurs  proprement  dits,  mais, 
comme  eux,  ils  ont  à  subir,  au  moins  dans  une  certaine  mesure,  l’influence 
du  milieu. 

C.  Hygiène  individuelle,  genre  de  vie,  âge  et  SEXEDESJiiNEmis.  —  Travail 
toujours  pénible,  souvent  excessif,  dans  des  conditions  dangereuses  et  au  sein 
d’un  milieu  insalubre,  telles  sont  les  expressions  qui,  au  point  de  vue  hy¬ 
giénique,  caractérisent  la  profession  des  mineurs.  La  prudence  pourrait  cer¬ 
tainement,  dans  bien  des  cas,  prévenir  les  accidents  et  faire  éviter  les  dan¬ 
gers  ;  mais  c’est  une  vertu  qui  n’est  pas  plus  ordinaire  chez  ces  ouvriers 
que  chez  ceux  de  la  plupart  des  autres  métiers  ;  quant  aux  influences  no¬ 
cives  qui  résultent  de  la  nature  des  travaux  et  de  l’insalubrité  du  milieu 
professionnel,  sans  doute  il  appartient  aux  chefs  des  exploitations  de  les 
améliorer,  et  bien  des  progrès  ont  déjà  été  réalisés  dans  ce  sens.  Mais,  d’une 
autre  part,  il  serait  de  l’intérêt  des  mineurs  de  contrebalancer  ces  influen¬ 
ces  par  une  bonne  hygiène  privée,  lorsqu’une  fois  ils  ont  quitté  leur  ate¬ 
lier  souterrain  ;  autrement  dit,  des  habitations  saines,  uiie  alimentation 
réparatrice,  de  bons  vêtements,  des  soins  de  propreté,  des  habitudes  de  tem¬ 
pérance,  des  mœurs  pures,  seraient  pour  eux  autant,  sinon  plus  nécessai¬ 
res  que  pour  ceux  de  tout  autre  métier.  11  n’est  pas  douteux  que,  sous  ces 
divers  rapports,  la  situation  des  mineurs  ne  soit  maintenant  meilleure 
qu’elle  n’était  autrefois,  en  France,  en  Belgique,  en  Angleterre,  en  Alle¬ 
magne.  Mais  que  de  progrès  il  reste  encore  à  accomplir  !  11  y  a  là  une  ques¬ 
tion  d’éducation,  et  peut-être  aussi,  il  faut  bien  le  reconnaître,  dans  cer¬ 
tains  pays  du  moins,  une  question  de  salaire. 

Habitations.  -  En  général,  elles  sont  très-défectueuses.  Dans  les  pays 
riches,  où  l’industrie  en  général  et  l’industrie  minière,  comme  les  autres, 
sont  dans  un  état  florissant,  des  sociétés  ont  bâti  de  petites  maisons  avec 
jardins  attenants  ;  des  ouvriers  les  occupent  comme  locataires  avec  leurs 
femmes  et  leurs  enfants  ;  quelques-uns  même  possèdent  en  propre  de  telles 
habitations.  Mais  ces  hommes  sont  les  mieux  doués,  les  plus  prévoyants, 
les  plus  économes,  et  ce  senties  moins  nombreux.  Combien,  à  côté  d’eux, 
individus  ayant  une  famille  ou  individus  isolés,  n’ont,  en  quittant  leur  tra¬ 
vail,  d’autres  refuges  que  des  garnis  exigus,  mal  clos,  mal  couverts,  en- 
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tourés  de  cours  malpropres,  dans  lesquels  ils  sont  entassés  pour  la  nuit, 
-souvent  les  malades  à  côté  des  valides  et  sans  distinction  de  sexe  ni 
d’âge,  etc.  On  voit  que  beaucoup  de  mineurs  ont  à  subir  ces  influences  fâ¬ 
cheuses  exprimées  par  les  mots  encombrement,  air  confiné  {voy.  Am, 
air  confiné,  t.  I,  p,  467). 

Alimentation.  — L’alimentation,  ainsi' que  l’a  dit  Dumas,  doit  avoir 
pour  objet  de  mettre  l’économie  en  état  de  réparer  les  pertes  qu’elle  fait 
journellement,  et  la  physiologie  a  établi  quels  principes  doivent  fournir 
les  aliments  et  dans  quelles  proportions  pour  que  ce  résultat  soit  obtenu, 
soit  chez  l’homme  inactif,  soit  chez  celui  qui  travaille.  Il  est  visible  qu’aux 
mineurs,  soumis  à  un  labeur  pénible  au  sein  d’un  milieu  débilitant,  un 
régime  largement  réparateur  serait  nécessaire.  Il  en  est  sur  ce  point  de 
même  que  pour  les  habitations  :  des  progrès  ont  été  réalisés  et  la  viande, 
le  bouillon,  le  lait,  le  vin,  la  bière,  le  café  ou  le  thé,  suivant  les  pays, 
entrent  dans  l’alimentation  des  mineurs  en  plus  large  quantité  qu’autrefois. 
Mais  les  mêmes  causes  amènent  ici  les  mêmes  résultats,  et  pour  la  plupart, 
ces  ouvriers,  soit  chargés  d’une  nombreuse  famille,  soit  par  suite  d’impré¬ 
voyance  ou  d’inconduite,  ne  sont  pas  à  même  de  faire  usage  d’une  nourriture 
capable  de  fournir  les  éléments  d’une  réparation  normale  :  en  général,  les 
aliments  carbonés  y  figurent  dans  une  proportion  trop  considérable.  Les 
mineurs  sont  donc,  au  point  de  vue  de  leur  régime,  sous  le  coup  de  cette 
cause  de  détérioration  physique  :  l’alimentation  insuffisante  {voy.  ce  mot, 
art.  Aliment,  t.  I,  p.  718). 

Vêtements.  — Dans  un  milieu  tel  que  celui  des  mines,  milieu  géné¬ 
ralement  chaud  et  humide,  où  par  conséquent  les  transpirations  abon¬ 
dantes  sont  ordinaires,  mais  où,  d’un  autre  côté,  l’on  est  fréquemment 
exposé  à  des  courants  d’air  intenses,  l’ouvrier  devrait  être  couvert  de 
manière  à  prévenir  les  refroidissements,  c’est-à-dire  que  des  vêtements  de 
laine  et  surtout  l’usage  de  la  flanelle  sur  la  peau  lui  seraient  nécessaires. 
En  général,  les  mineurs  ne  sont  pas,  sous  ce  rapport  plus  que  sous  les 
autres,  dans  les  conditions  qui  conviendraient;  aussi  indépendamment 
de  l’influence  que  peut  exercer  à  la  longue  sur  l’ensemble  de  l’écono¬ 
mie  l’action  déprimante  de  la  chaleur  jointe  à  l’humidité,  les  maladies  à 
frigore  sont-elles  communes  chez  les  individus  de  cette  profession. 

Soins  de  propreté.  —  Ablutions  générales  au  sortir  de  l’atelier  sou¬ 
terrain  ;  remplacement  des  vêtements  de  travail  maculés  et  humides  par 
des  vêtements  propres  et  secs,  appropriés  à  la  saison  ;  précaution  avant  les 
repas,  pai’ticulièrement  quand  les  minerais  exploités  renferment  des  prin¬ 
cipes  toxiques,  de  se  bien  laver  la  bouche  et  les  mains  afin  de  prévenir 
l’ingestion  de  matières  nuisibles  avec;  les  aliments,  etc.,  tels  sont  les 
soins  de  propreté  nécessaires,  mais  trop  soüvent  négligés. 

Mœurs  et  habitudes.  —  Les  mœurs  et  les  habitudes  des  mineurs  sont 
malheureusement  loin  d’être  ce  qu’il  faudrait  qu’elles  fussent  dans  l’in- 
têrêt  de  ces  ouvriers.  Les  excès  alcooliques,  l’abus  du  tabac  à  fumer  qui 
incite  à  ces  excès,  la  débauche,  souvent  prématurée,  à  laquelle  poussent 
les  mauvais  exemples,  et  que  favorisent  la  promiscuité  dans  les  chambrées 
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ainsi  que  la  difficulté  de  la  suiTeillance  dans  les  galeries  obscures  de 
l’atelier  souterrain,  le  concubinage  qui  exclut  la  prévoyance  et  l’éco¬ 
nomie,  etc.,  sont  des  causes  de  déchéance  physique  à  ajouter  à  celles  qui 
sont  inhérentes  à  la  profession  dont  nous  nous  occupons. 

Telles  sont  les  conditions  d’hygiène  professionnelle  et  d’hygiène  privée 
où  vivent  les  mineurs,  et  l’on  voit  à  quel  degré  elles  sont  défavorables, 
même  aujourd’hui  encore  malgré  les  améliorations  considérables  déjà 
réalisées. 

Age  et  sexe  des  mineurs.  —  C’est  là  un  point  d’une  importance  capi¬ 
tale  relativement  à  l’état  physique  de  la  population  des  pays  miniers.  Sans 
doute,  d’une  manière  générale,  la  grande  majorité  des  individus  occupés 
à  l’exploitation  des  mines  se  compose  d’hommes,  jeunes  gens  et  adultes 
dans  la  force  de  l’âge  ;  on  a  pu  se  rendre  compte  que  leur  profession  ne 
saurait  pour  eux  rester  inoffensive.  A  plus  forte  raison  ne  saurait-elle 
l’étre  pour  des  sujets  qui,  en  raison  de  leur  sexe  ou  de  leur  dévelop¬ 
pement  incomplet,  ne  sont  pas  doués  d’une  égale  énergie  de  résistance  : 
des  femmes,  des  jeunes  filles 'même  et  des  enfants  de  l’un  et  de  l’autre 
sexe,  d’un  âge  encore  tendre,  sont  obligés  de  demander  à  ce  dur  métier 
des  moyens  d’existence,  et  les  travaux  auxquels  ils  sont  occupés  sont  loin 
d’être  aisés  ou  exempts  de  fatigue.  Les  enfants  notamment,  en  raison  de 
l’exiguïté  de  leur  taille,  sont  employés  à  détacher  la  substance  minérale 
dans  les  cas  où  le  peu  d’épaisseur  des  couches  et  des  filons  empêche  de 
pratiquer  des  excavations  de  dimensions  suffisantes  pour  des  adultes.  Mais 
c’est  surtout  pour  le  traînage  qu’ils  sont  mis  à  contribution,  et  toujours 
en  raison  du  même  motif,  leur  petitesse  leur  permettant  d’agir  et  de  cir¬ 
culer  plus  facilement  dans  les  parties  souvent  basses  et  étroites  des 
galeries.  Enfin,  c’est  spécialement  à  des  enfants  qu’est  confié  le  soin 
d’ouvrir  et  de  fermer  les  portes  d’aérage  pour  le  passage  des  ouvriers  et 
des  wagons,  besogne  où  il  n’y  a  aucune  dépense  de  force  à  faire,  mais  qui 
oblige  ces  petits  malheureux  à  rester  assis  dans  l’obscurité,  souvent  pendant 
douze  heures  de  suite,  et  à  subir  ainsi  une  sorte  de  confinement  solitaire 
qui  finit  par  les  rendre  presque  idiots. 

L’admission  des  femmes  et  des  jeunes  filles  aux  travaux  des  mines  ont 
des  inconvénients  de  plus  d’un  genre  :  nous  en  avons  déjà  mentionné  sur 
lesquels  nous  n’insisterons  pas  ;  il  en  est  d’autres  relatifs  à  l’intégrité  de 
leurs  fonctions  génératrices  que  nous  aurons  à  noter  plus  loin.  Quant 
aux  enfants,  leur  emploi  prématuré  dans  de  si  pénibles  occupations  exerce 
sur  leur  développement  et  leur  santé  une  influence  des  plus  fâcheuses,  sur 
laquelle  Ducpétiaux  a  appelé  l’attention.  L’opinion  s’en  est  émue,  et  dans 
plusieui's  pays  l’autorité  législative  est  intervenue  tout  en  tenant  compte 
des  nécessités  de  l’industrie.  En  Angleterre,  par  acte  du  Parlement 
d’août  1842,  les  jeunes  garçons  ne  sont  plus  admis  dans  les  travaux  sou¬ 
terrains  des  mines  qu’à  partir  de  dix  ans  ;  en  France,  cet  âge  était  déjà 
fixé  depuis  longtemps  (décret  de  janvier  1813),  et  par  une  loi  toute 
récente  (19  mai  1874)  il  a  été  porté  à  douze  ans;  en  Belgique,  l’âge  mi¬ 
nimum  est  dix  ou  douze  ans.  Quant  au  sexe  féminin,  d’après  les  déci- 
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sious  législatives  précitées,  il  est  un  motif  d’exclusion  chez  nous  et  dans 
le  Royaume-Uni,  et  l’on  peut  prévoir  un  temps  prochain  où  il  en  sera  de 
même  en  Belgique.  Malheureusement,  il  n’en  est  pas  encore  de  même  par¬ 
tout,  et  dans  troji  de  contrées,  pauvres  et  arriérées,  les  femmes,  les  jeunes 
filles  et  les  enfants  continuent  à  être  employés  dans  les  mines  :  en  Sicile, 
dans  les  mines  de  soufre,  on  admet  des  enfants  de  plus  en  plus  jeunes, 
dont  l’âge  descend  parfois  jusqu’à  huit  ans. 

II.  Maladies  des  mineurs.  —  Les  conditions  particulières  qu’ont  à  subir 
les  mineurs  en  général  peuvent  se  résumer  dans  les  trois  termes  suivants  ; 
insalubrité  du  milieu  professionnel,  excès  de  travail,  insuffisance  de  répa¬ 
ration.  On  pressent  quelles  modifications  elles  doivent  imprimer  à  l’or¬ 
ganisme.  Ces  modifications,  qui  sont  communes  à  tous,  mais  qui  peuvent 
chez  chacun  varier  quant  au  degré,  consistent  essentiellement  d’abord  dans 
un  allanguissement  des  fonctions  de  nutrition,  qui,  s’il  n’est  déjà  plus  la 
santé  complète,  n’est  pas  encore  du  moins  la  maladie  à  proprement  parler, 
en  ce  sens  qu’il  n’entraîne  pas  l’incapacité  d’accomplir  les  divers  actes  de 
la  vie,  et  notamment  de  travailler.  Il  est  même  remarquable  que  ces 
ouvriers,  comme  le  dit  Kubom  en  parlant  des  bouilleurs,  conservent  une 
énergie  qui  leur  permet  de  supporter  la  fatigue  dans  la  spécialité  de  leur 
travail,  grâce  à  l’babitude,  mais  qui  serait  impuissante  à  s’appliquer  à 
d’autres  labeurs  et  s’y  épuiserait  bientôt. 

Les  mêmes  causes  continuant  leur  action,  cette  détérioration  des  fonc¬ 
tions  nutritives  s’accuse  de  plus  en  plus  .et  Y anémie  apparaît  avec  tous 
ses  symptômes  {voy.  Anémie,  t.  II,  p.  199).  Cette  affection,  qu’en  raison 
de  quelques-unes  des  causes  qui  la  déterminent  chez  les  mineurs,  notam¬ 
ment  la  privation  de  lumière  solaire,  Riembault  a  décrite  sous  le  nom 
à' étiolement,  est  une  des  plus  fréquentes,  sinon  la  plus  fréquente  parmi 
les  hommes  qui  exercent  ce  métier.  Il  faut  y  ajouter  l’état  lymphatique, 
le  plus  souvent  héréditaire  parmi  les  populations  minières,  et  qui,  se  déve¬ 
loppant  sous  l’influence  des  causes  que  nous  avons  exposées,  conduit  à  la 
scrofule,  également  commune  parmi  les  mineurs,  de  même  que  le 
rachitisme  et  le  scorbut. 

Une  conséquence  de  l’état  constitutionnel  propre  aux  mineurs,  c’est  le 
peu  de  résistance  qu’ils  opposent  aux  agents  nocifs,  aux  diverses  influences 
épidémiques  ;  c’est  le  caractère  asthénique  imprimé  aux  maladies  dont 
ils  viennent  à  être  atteints  ;  c’est  la  faiblesse  et  la  lenteur  des  réactions  dans 
les  affections  aiguës  ;  c’est  la  tendance  à  la  chronicité.  Aussi,  les  moyens  thé¬ 
rapeutiques  à  invoquer  chez  eux  doivent-ils  être  le  plus  ordinairement  em¬ 
pruntés  à  la  classe  des  toniques  plutôt  qu’à  celle  des  débilitants. 

Après  ces  quelques  remarques  sur  la  pathologie  des  mineurs,  lesquelles 
sont  applicables  à  la  généralité  de  ces  ouvriers,  voyons,  dans  chaque 
appareil  d’organes,  à  quelles  maladies  ils  sont  le  plus  sujets.  ‘ 

A.  .Appareil  respiratoire.  —  Les  maladies  de  l’appareil  respiratoire  sont 
des  plus  fréquentes  chez  les  mineurs  ;  cette  fréquence  s’explique  par  l’air 
vicié,  les  gaz  irritants,  les  poussières  qu’ils  inhalent  nécessairement,  par 
l’afflux  du  sang  en  excès  dans  les  poumons  sous  l’influence  des  attitudes 
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forcées  et  des  efforts  auxquels  les  obligent  soit  leur  travail,  soit,  dans  cer¬ 
taines  mines,  la  descente  et  la  montée  au  moyen  des  échelles  ;  par  les 
refroidissements  auxquels  ils  sont  exposés  pendant  que  le  corps  est  cou¬ 
vert  de  sueur,  etc.  Sous  l’influence  de  ces  causes,  se  développent  des 
coi'yzas,  des  angines,  des  laryngites,  des  pneumonies,  des  pleurésies, 
mais  surtout  des  bronchites,  lesquelles  revêtent  le  plus  souvent  la  forme 
chronique  ;  le  catarrhe  chronique  des  bronches  est,  après  l’anémie, 
l’affection  le  plus  communément  observée  parmi  les  mineurs.  Il  faut 
ajouter  V emphysème  pulmonaire,  à  la  production  duquel  concourent,  ici 
réunis,  ses  deux  plus  puissants  facteurs,  la  toux  et  les  efforts  répétés;  la 
dyspnée,  qui  en  est  le  symptôme  nécessaire,  est  une  autre  cause  d’héma¬ 
tose  incomplète  à  ajouter  à  toutes  celles  qui  abondent  déjà  dans  les  mines. 
L’asthme  doit-il  entrer  en  ligne  de  compte  à  la  suite  des  maladies  que 
nous  venons  d’énumérer  ?  Il  paraît  hors  de  doute  que  ce  qu’on  a  appelé 
V asthme  des  mineurs  n’est  pas  autre  chose,  dans  la  très-grande  majorité 
des  cas,  que  cette  dyspnée  sjTnptomatique,  soit  de  l’emphysème  le  plus 
souvent,  soit  de  lésions  cardiaques  consécutives  à  l’emphysème  lui-même 
ou  au  rhumatisme.  L’asthme  essentiel,  d’après  le  professeur  G.  Sée, 
d’accord  avec  Kuborn,  est  aussi  rare  chez  les  mineurs  que  la  bronchite  et 
l’emphysème  sont  fréquents  {voy.  Asth.me,  t.  III,  p.  649). 

La  phthisie  tuberculeuse  semblerait  devoir  être  très-commune  chez  des 
hommes  qui  passent  une  gi'ande  partie  de  leur  vie  au  sein  d’une  atmo¬ 
sphère  aussi  malsaine  que  celle  des  mines’,  qui  sont  occupés  à  un  travail 
épuisant,  et  dont  les  conditions  hygiéniques  privées  sont  en  général  aussi 
défectueuses  que  nous  l’avons  exposé.  Il  n’en  est  pas  ainsi  cependant  : 
les  auteurs  spéciaux  qui  se  sont  occupés  des  maladies  des  ouvriers  soit 
des  mines  métallurgiques,  tels  que  Brockmann,  soit  des  mines  de  houille 
(en  ce  qui  concerne  ces  derniers  nous  reviendrons  plus  loin  sur  la  ques¬ 
tion),  s’accordent  à  regarder  cette  cruelle  maladie  comme  assez  rare,  ou 
tout  au  moins  comme  n’étant  pas  plus  commune  parmi  les  mineurs  que 
dans  les  autres  classes  d’ouvriers,  et  surtout  comme  n’étant  pas  sous  la 
dépendance,  quand  elle  se  rencontre,  des  circonstances  pathogéniques 
inhérentes  à  la  profession.  La  même  remarque  a  été  faite  en  Angleterre-. 
{Bluebook,  1864). 

Cependant  on  voit  des  mineurs  succomber  dans  le  marasme  et  avec 
des  symptômes  rappelant  la  phthisie  pulmonaire  ;  la  maladie,  toutefois, 
est  autre  que  la  phthisie  proprement  dite.  Chez  ces  sujets  on  observe,  pen¬ 
dant  la  vie,  une  expectoration  noire  et,  à  l’autopsie,  on  retrouve  dans  les 
poumons  la  même  coloration.  Malgré  la  similitude  de  ces  caractères,  au 
fond  il  n’y  a  pas  identité  ;  les  cas  sont  de  deux  sortes.  Dans  les  uns,  la 
matière  noire  est  constituée  par  du  charbon  végétal  provenant  des  pous¬ 
sières  de  la  mine,  et  l’on  a  affaire  à  V anthraeose,  affection  propre  aux 
houilleurs  comme  nous  le  verrons  plus  loin.  Dans  les  autres,  qui  doivent 
nous  occuper  ici,  la  coloration  noire  pulmonaire  est  due  pour  une  petite 
partie  à  du  charbon  végétal  provenant  de  la  fumée  des  lampes,  et  pour 
la  proportion  la  plus  considérable,  à  du  charbon  animal,  ou  pigment  noir 
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organique  infiltré  en  plus  ou  moins  grande  quantité  dans  la  substance 
même  de  l’organe,  ainsi  que  l’ont  démontré  les  recherches  de  Bethe, 
de  J.  Vogel  et  de  F. -Th.  Frerichs.;  on  ne  trouve  guère  alors  de  lésions 
de  texture  dans  la  trame  pulmonaire,  ce  qui  au  contraire  est  habituel 
dans  l’anthracose.  La  maladie  a  été  désignée  sous  le  nom  de  pneumo-mé- 
lanose,  par  Brockmann  qui  l’a  décrite  d’après  ses  observations  chez  les 
ouvriers  des  mines  métallifères  du  Harz.  Pour  cet  auteur,  voici  com¬ 
ment  les  choses  se  passeraient  ;  par  suite  de  la  respiration  d’un  air  pau 
vre  en  oxygène,  riche  en  acide  carbonique,  de  l’usage  d’une  nourriture 
presque  exclusivement  végétale  et  peut-être  aussi  de  l’abus  des  boissons 
alcooliques,  il  y  aurait  hypercarbonisation  et,  suivant  son  expi-ession, 
vénosité  exagérée  du  sang,  qui  se  décarboniserait  pendant  l’acte  de 
l’hématose  et  laisserait  ainsi  dans  le  poumon  le  dépôt  de  charbon  ani¬ 
mal  signalé  plus  haut  {voy.  Mélanose,  fausses  mélanoses  p.  43).  La 
maladie,  plus  ou  moins  longtemps  latente,  arrive  à  se  manifester  par 
une  teinte  brunâtre  des  téguments,  surtout  à  la  face,  par  de  la  dyspnée, 
de  la  toux  avec  expectoration  colorée,  la  perte  des  forces,  l’amaigrisse¬ 
ment,  et  finit  par  un  état  consomptif  auquel  le  même  observateur, 
Brockmann,  a  donné  le  nom  de  tabes  melallurgica.  A  l’autopsie  des  ca¬ 
davres,  qui  sont  dans  un  état  d’émaciation  extrême,  on  constate  :  l’état 
mélanotique  du  poumon,  la  régression  graisseuse  du  cœur,  avec  épanche¬ 
ment  séreux  dans  le  péricarde  ;  l’atrophie  rouge,  quelquefois  jaune  du 
foie,  avec  dégénération  mélanique  par  places  ;  l’engorgement  de  la  veine 
porte,  contrastant  avec  la  vacuité  des  autres  parties  du  système  circula¬ 
toire  ;  l’état  fluide  du  sang  qui  est  très-noir  ;  la  diminution  de  volume, 
la  mollesse  et  la  coloration  noire  de  la  rate  ;  peu  de  chose  dans  le  cerveau, 
pas  de  lésions  destructives  locales,  comme  dans  les  autres  phthisies.  Le 
tabes  metallurgica  est  comparé  par  Beaugrand,  à  qui  nous  avons  emprunté 
les  traits  de  cette  description,  à  une  sorte  d’atrophie  générale,  assez  ana¬ 
logue  au  marasme  sénile.  On  a  vu  que  Brockmann  l’attribue,  avec  la 
pneumo-mélanose ,  à  une  hypercarbonisation  du  liquide  sanguin.  En 
somme,  il  peut  être  considéré  comme  l’effet  et  le  dernier  terme  d’une  in¬ 
suffisance  habituelle  de  l’hématose  due  à  la  diminution  de  l’absorption 
de  l’oxygène  par  le  sang  et  au  défaut  d’élimination  de  l’acide  carbonique, 
autrement  dit  d’une  véritable  asphyxie  lente  {voy.  Asphyxie,  T.  111, 
p.  548). 

h' asphyxie  chez  les  mineurs  n’a  pas  lieu  seulement  sous  cette  forme 
en  quelque  sorte  chronique  ;  elle  peut  se  produire  plus  ou  moins  rapi¬ 
dement.  Quand  il  survient  des  éboulements,  elle  sera  la  conséquence  soit 
de  la  compression  du  thorax,  soit  du  confinement  dans  un  espace  resserré 
où  l’air  du  dehors  ne  peut  plus  pénétrer.  Elle  peut  encore  résulter  de  la 
présence  d’un  excès  d’azote  ou  de  l’hydrogène,  du  dégagement  subit  d’une 
grande  quantité  d’acide  carbonique  {mofette),  ou  d’hydrogène  carboné 
{grisou),  etc.  ;  enfin  elle  peut  arriver  par  submersion,  lorsque  la  mine  se 
trouve  soudainement  envahie  par  l’irruption  d’une  masse  d’eau. 

B.  Appareil  circulatoire.  —  Les  maladies  du  cœur,  hypertrophie,  di- 
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latation,  lésions  valvulaires,  etc.,  se  rencontrent  avec  une  certaine  fré¬ 
quence  chez  les  mineurs.  Elles  trouvent  leur  origine  le  plus  souvent  dans 
la  gêne  de  la  circulation  qu’entraînent  après  elles  les  affections  chroniques 
des  organes  respiratoires,  notamment,  l’emphysème  ;  fréquemment  aussi 
elles  sont  la  conséquence  du  rhumatisme,  très-commun  chez  les  ouvriers 
des  mines,  ainsique  nous  le  verrons.  On  conçoit,  en  outre,  que  les  efforts 
journellement  répétés  qu’exigent  les  travaux,  peut-être  aussi  les  émotions 
inséparables  d’une  profession  dangereuse,  peuvent  jouer  un  rôle  dans  la 
genèse  de  ces  maladies. 

C.  Appareil  digestif.  —  Ici,  en  première  ligne,  nous  devons  inscrire 
la  dyspepsie.  On  comprend  que  le  travail  de  la  digestion  ne  peut  s’opérer 
sans  difficulté  chez  des  hommes  soumis  aux  effets  d’un  milieu  déprimant, 
d’attitudes  contraintes  qui  compriment  les  viscères  abdominaux,  d’ef¬ 
forts,  de  fatigues,  etc.;  le  mauvais  régime  alimentaire,  les  excès  de  toutes 
sortes,  surtout  les  excès  alcooliques,  ont  aussi  une  part  importante  dans 
l’étiologie  des  troubles  dyspeptiques.  Par  suite  de  l’élaboration  défectueuse 
des  aliments  et  aussi  des  causes  extérieures  énumérées,  les  entérites,  les 
diarrhées,  les  gastro-entéralgies  sont  des  maladies  qui  sont  loin  d’être 
rares  ;  la  dysenterie  s’observe  aussi  assez  fréquemment.  Une  circon¬ 
stance  qui  ne  peut  manquer  d’exercer  de  l’influence  sur  la  production  de 
ces  diverses  affections,  consiste  dans  la  mauvaise  habitude  qu’ont  les  ou¬ 
vriers  d’ingérer  de  grandes  quantités  d’eau  pour  étancher  leur  soif  pendant 
la  durée  de  leur  travail,  surtout  s’ils  font  usage,  commfe  il  arrive  le  plus 
ordinairement,  de  l’eau  qu’ils  trouvent  au  fond  de  la  mine,  laquelle  man¬ 
que  d’aération  et  est  le  plus  souvent  chargée  de  principes  minéraux  qui 
la  rendent  indigeste,  ou  même  sont  quelquefois  toxiques. 

Enfin  nous  ne  devons  pas  omettre  une  maladie  qui  compte  la  toux  fré¬ 
quente  et  les  efforts  au  nombre  de  ses  causes  les  plus  puissantes  ;  on  voit 
que  nous  voulons  parler  des  hernies. 

D.  Appareil  de  l’inkervation.  —  Les  lésions  des  centres  nerveux  ou  de 
leurs  enveloppes  dues  à  des  violences  extérieures  ne  peuvent  manquer 
chez  des  hommes  exposés  à  de  nombreux  accidents.  Mais,  en  dehors  d’une 
origine  traumatique,  il  ne  paraît  pas  qu’ils  présentent,  relativement  aux 
maladies  de  l’encéphale  ou  de  la  moelle  rachidienne  et  de  leurs  envelop¬ 
pes,  aucune  prédisposition  particulière.  La  dyscrasie  anémique  semble  pou¬ 
voir  être  le  point  de  départ  de  certains  troubles  nerveux,  tels  que  le  ver¬ 
tige,  signalé  par  Kuborn  chez  les  houilleurs  et  dont  ne  sont  sans  doute  pas 
exempts  les  autres  mineurs,  sujets  aussi  à  l’anémie  sous  l’influence  de 
conditions  analogues.  Quant  aux  maladies  du  système  nerveux  périphé¬ 
rique,  nous  ne  voyons  guère  à  signaler  que  les  névralgies,  qui,  dans  le 
plus  grand  nombre  des  cas,  reconnaîtront  pour  causes  les  refroidissements 
et  l’humidité  :  elles  peuvent  siéger  dans  toute  branche  nerveuse  sensitive, 
mais  on  les  rencontre  surtout  dans  celles  de  la  cinquième  paire  et  dans 
les  nerfs  intercostaux. 

E.  Organes  des  sens,  —  La  peau  est  souvent  le  siège  d’inflammations, 
qui  du  reste  n’ont  rien  de  spécial  dans  leur  nature,  mais  sont  dues  soit 
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aux  frottements,  soit  à  l’action  des  poussières  et  à  la  malpropreté.  On  ob-. 
serve  ces  dermites  à  la  face  palmaire  des  mains  sous  l’influence  de  la 
première  cause  ;  mais  c’est  surtout  aux  pieds  qu’elles  se  manifestent, 
principalement  chez  les  ouvriei?s  occupés  au  traînage,  et  cela  s’explique 
par  l’habitude  où  sont  les  mineurs  de  travailler  nu-pieds.  «  L’enfant  des 
mines,  dit  Tardieu,  étant  obligé  de  courir  continuellement  sur  un  sol 
inégal,  sans  bas  et  sans  souliers,  il  se  glisse  entre  les  orteils  des  fragments 
de  charbon,  de  pierre,  de  la  boue,  qui  occasionnent  des  irritations  locales 
fréquentes  et  vont  même  jusqu’à  les  rendre  boiteux  ;  la  peau  des  talons 
et  des  genoux  s’épaissit  et  devient  calleuse  ;  des  pustules  et  des  ampoules 
se  forment  sur  différentes  parties  du  corps  et  occasionnent  de  vives  dou¬ 
leurs.  » 

Les  autres  organes  des  sens  sont  également  sujets  à  des  irritations  dues 
à  l’action  des  poussières.  Ainsi  l’organe  olfactif,  nous  l’avons  déjà  dit, 
est  souvent  le  siège  de  coryzas  ;  des  polypes  s’y  développent  aussi  assez 
fréquemment.  Les  otorrhées  sont  communes  chez  les  jeunes  ouvi’iers,  sans 
doute  en  raison  de  la  constitution  strumeuse  qui  leur  est  ordinaire.  Aux 
yeux,  on  observe  des  conjonctivites,  des  blépharites,  des  kératites  ;  ajou¬ 
tons  que  l’habitude  de  ti’availler  à  une  lumière  artificielle  détermine  un 
affaiblissement  de  la  vue,  commun  chez  les  mineurs. 

F.  Appareil  locomoteur.  —  En  tête  des  maladies  qui  ont  pour  siège 
cet  appareil,  nous  devons  inscrire  le  rhumatisme  sous  toutes  ses  formes, 
articulaire  et  musculaire,  aigu  ou  chronique  ;  après  l’anémie,  après 
les  affections  catarrhales,  c’est  certainement  celle  qu’on  rencontre  le 
plus  fréquemment.  Les  causes  en  sont  patentes  :  c’est  l’humidité  dans 
laquelle  l’ouvrier  travaille  habituellement,  souvent  les  pieds  dans  l’eau 
et  sous  une  espèce  de  pluie  qui  dégoutte  de  la  voûte  des  galeries  ;  ce  sont 
les  refroidissements  auxquels  il  e'st  exposé  alors  qu’il  est  couvert  de  sueur, 
soit  à  l’intérieur  de  l’atelier  souterrain,  soit,  à  la  fin  de  sa  journée  ,  lors¬ 
qu’il  regagne  son  habitation  ;  ce  pourra  être  encore  l’état  de  cette  habita¬ 
tion,  humide  et  mal  close.  L’hydropisie  de  la  bourse  muqueuse  prérotu- 
lienne  ou  hygroma,  Vhydarthrose,  Y  arthrite,  surtout  de  l’articulation 
fémoro-tibiale,  sont  des  conséquences  fréquentes  de  la  nécessité  où  sont 
les  mineurs  de  travailler  à  genoux.  Les  tumeurs  blanches  s’observent  aussi 
chez  eux,  soit  qu’elles  aient  leur  point  de  départ  dans  ces  affections  ar¬ 
ticulaires,  soit  qu’elles  soient  liées  à  des  lésions  du  squelette,  pe'nos^iYes, 
ostéites,  caries,  qu’expliquent  assez,  chez  des  sujets  si  ordinairement 
entachés  du  vice  scrofuleux,  les  chocs,  les  froissements,  les  contusions, 
les  plaies  dont  ils  ne  sont  que  trop  souvent  atteints  dans  l’exercice  de 
leur  métier.  Enfin  nous  ne  devons  pas  omettre  le  rachitisme  qui,  on  le 
conçoit,  ne  saurait  être  rare  parmi  les  jeunes  enfants  vivant  au  sein  d’un 
milieu  tel  que  celui  des  mines,  soumis  à  de  durs  travaux  et  n’ayant  pas 
d’ailleurs  un  régime  alimentaire  suffisamment  réparateur. 

G.  Appareil  génito-urinaire.  —  Les  maladies  des  reins,  de  la  vessie  ne 
paraissent  pas  être  plus  communes  chez  les  mineurs  que  chez  les  indi¬ 
vidus  appartenant  à  d’autres  professions.  Parmi  celles  des  organes  géni- 
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taux,  nous  ne  trouvons  à  signaler  que  la  leucorrhée  et  les  troubles  de  la 
menstruation  chez  les  femmes  et  les  jeunes  filles  occupées  aux  travaux  des 
mines,  affections  dont  la  fréquence  chez  les  ouvrières  est  le  résultat  de 
l’anémie,  du  lymphatisme,  de  l’asthénie  générale  due  aux  influences  dé¬ 
primantes  de  toute  sorte  qu’elles  ont  à  subir.  Peut-être  aussi  les  rapports 
sexuels  prématurés,  des  habitudes  vicieuses,  auraient-ils  une  part  à  ré¬ 
clamer  dans  l’étiologie  de  ces  affections;  mais  ces  causes  n’auraient  en 
somme  ici  rien  de  spécial.  Disons  enfin  que  des  vices  de  conformation  du 
bassin  ont  été  notés,  donnant  lieu  à  des  accouchements  difficiles  qui 
nécessitent  souvent  l’intervention  des  opérations  obstétricales. 

H.  Accidents  DANS  LES  MINES  ;  affections  traumatiques.  —  Ruptures  de 
machines,  d’engins,  de  câbles,  descente  ou  montée  par  les  échelles,  char¬ 
riage  sur  les  voies,  éboulements,  coups  de  mines,  invasions  de  gaz  et  ex¬ 
plosions,  inondations,  telles  sont  les  circonstances  qui  à  chaque  instant 
peuvent  mettre  en  péril  la  sûreté,  la  vie  même  des  ouvriers,  et  l’on  voit 
à  quelles  lésions  traumatiques  ceux-ci  se  trouvent  sans  cesse  exposés.  Ce 
sont  des  contusions,  des  plaies,  des  entorses,  des  luxations,  des  frac¬ 
tures;  ce  sont  encore  des  brûlures,  des  asphyxies,  etc.;  la  cécité  trau¬ 
matique  causée  par  les  coups  de  mines  mérite  une  mention  particulière 
en  raison  de  sa  fréquence.  Sauf  le  théâtre  où  se  produisent  ces  accidents, 
et  les  difficultés  qui  s’en  suivent  pour  le  transport  des  victimes  jusqu’aux 
lieux  où  elles  pourront  être  l’objet  de  soins  appropriés,  il  n’y  a  rien  ici 
qui  ne  puisse  se  présenter  ailleurs  par  l’effet  de  causes  analogues.  Quant 
aux  suites  de  ces  lésions,  à  leur  marche,  à  leur  pronostic,  pour  elles, 
comme  pour  les  affections  dites  internes,  l’état  constitutionnel  des  sujets 
ne  peut  manquer  d’exercer  une  grande  influence.  11  résulterait  des  obser¬ 
vations  de  Valat  que  «  les  plaies,  chez  la  plupart  des  mineurs,  sont  très- 
peu  sujettes  à  se  compliquer  d’inflammation,  qu’elles  sont  au  contraire 
bien  plus  disposées  à  se  compliquer  d’un  état  asthénique,  putride  ou 
gangréneux.  » 

Mines  en  particnlier.  —  I.  Mines  de  houille.  —  Ce  que  nous 
avons  dit  des  conditions  d’hygiène  tant  intrinsèques  qu’extrinsèques  des 
mineurs  en  général,  s’applique  de  tout  point  aux  houilleurs,  et  les  mêmes 
causes  entraînant  les  mêmes  effets,  il  y  a  lieu  de  constater  chez  ceux-ci 
tout  le  cortège  de  troubles  morbides  dont  nous  avons  tracé  le  tableau. 

Mais  les  ouvriers  des  charbonnages  ne  sont  pas  tous,  indistinctement  et 
avec  la  même  fréquence,  exposés  à  contracter  les  affections  qui  dépendent 
de  leur  profession.  Toutes  choses  égales  d’ailleurs,  ils  sont  plus  ou  moins 
sujets  aux  unes  ou  aux  autres  suivant  la  nature  de  leurs  travaux,  suivant 
aussi  les  parties  de  la  mine  où  ces  travaux  les  obligent  à  séjourner,  au¬ 
trement  dit,  suivant  qu’ils  ont  plus  ou  moins  à  subir  les  influences  du 
milieu.  Chacun  de  ces  deux  points,  milieu,  travaux,  nous  arrêtera  un 
moment,  avant  que  nous  abordions  les  maladies  des  houilleurs. 

A.  Conditions  hygiéniques  des  houilleurs,  —  a.  Milieu.  —  Laissant  de 
côté  les  autres  conditions,  absence  de  lumière,  humidité,  etc.,  qui  dans 
toute  mine,  quelle  qu’en  soit  l’espèce,  concourent  à  rendre  le  milieu  in- 
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salubre,  nous  n’avons  à  envisager  ici  que  les  qualités  de  l’air.  Celui  des 
houillères,  outre  les  causes  communes  de  viciation,  est  altéré  par  la  pré¬ 
sence  de  deux  corps  particuliers  qui  sont  de  nature  à  exercer  sur  les  ou¬ 
vriers  des  influences  nocives  spéciales,  savoir  :  la  poussière  de  charbon  et 
le  gaz  hydrogène  protocarboné. 

La  poussière  de  charbon  se  forme  pendant  les  diverses  opérations  qui 
ont  pour  but  soit  d’abattre  la  houille  au  moyen  du  pic  ou  de  la  poudre, 
soit  de  la  trier,  soit  aussi  de  la  charger  dans  des  hottes  ou  sur  des  wagons^ 
pour  la  transporter  jusqu’au  puits  d’extraction.  Elle  ne  se  produit  pas 
dans  toutes  les  mines  avec  la  même  abondance  ;  celle-ci  dépend  de  la  na¬ 
ture  de  la  houille,  les  houilles  sèches  en  fournissent  davantage.  C’est  une 
poudre  ténue,  impalpable,  au  point  de  pouvoir  s’insinuer  dans  les  rouages 
des  montres,  même  quand  on  a  le  soin  pour  les  préserver  de  tout  choc, 
comme  les  ouvriers  le  font  communément,  de  les  tenir  dans  des  boîtes 
hermétiquement  fermées.  La  poussière  de  charbon  constitue  une  cause 
toute  mécanique  d’altération  de  l’air,  d’autant  plus  fâcheuse  que  la  venti¬ 
lation,  à  l’encontre  de  ce  qui  se  passe’pour  les  gaz,  loin  de  l’atténuer,  ne 
fait  que  l’accroître.  Nous  verrons  plus  loin  quel  rôle  elle  joue  dans  la 
genèse  de  certaines  affections  propres  aux  houilleurs,  auxquelles  du  reste 
nous  avons  déjà  fait  allusion. 

L’hydrogène  protocarbone’,  connu  aussi  sous  le  nom  de  gaz  des  ma¬ 
rais,  et  que  les  mineurs  appellent  grisou,  brisou  {voy.  Carbone,  t.  VI, 
p.  342),  se  produit  dans  la  nature  partout  où  se  trouvent  des  matières 
organiques  en  décomposition  :  il  se  dégage  notamment  de  la  vase  des 
marécages,  ce  qui  lui  a  valu  une  de  ses  dénominations,  de  certains  vol¬ 
cans  boueux,  dans  quelques  mines  de  sel  gemme  ;  la  houille  en  est  une 
des  sources  les  plus  constantes,  et  l’on  sait  que  sa  présence  dans  les  houil¬ 
lères  constitue  un  des  dangers  les  plus  redoutables  inhérents  à  leur  exploi¬ 
tation. 

Le  grisou  peut  être  nuisible  de  deux  manières. 

D’abord,  étant  impropre  à  la  respiration,  il  contribue  en  se  mélan¬ 
geant  à  l’air  des  mines,  déjà  altéré  par  d’autres  causes,  à  diminuer  la 
proportion  de  l’élément  nécessaire  à  l’hématose  ;  en  d’autres  termes,  il 
donne  lieu  à  des  phénomènes  asphyxiques  qui,  d’une  part,  insuffisants  le 
plus  souvent  à  compromettre  la  vie  d’une  manière  immédiate,  deviennent 
une  des  causes  les  plus  actives  de  cet  appauvrissement  de  l’organisme 
qu’on  observe  chez  les  mineurs,  et,  d’autre  part,  dans  les  cas  où  la  quan¬ 
tité  du  gaz  est  plus  considérable,  peuvent  être  assez  intenses  pour  occa¬ 
sionner  la  mort. 

Mais  c’est  à  la  propiâété  qu’il  a  de  former  avec  l’air  des  mélanges  ex¬ 
plosifs  que  l’hydrogène  protocarboné  doit  son  caractère  le  plus  dange¬ 
reux.  En  vertu  de  sa  faible  densité,  il  gagne  la  partie  supérieure  des  ga¬ 
leries,  et  lorsqu’il  se  trouve  mélangé  avec  l’air  en  quantité  suffisante  (on 
estime  approximativement,  dit  Riembault,  la  dose  du  grisou  comme  de¬ 
vant  être  dans  ce  cas  de  13  p.  100  du  volume  de  l’air),  s’il  vient  à  se 
trouver  en  contact  avec  un  corps  en  ignition,  il  s’enflamme  en  donnant 
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lieu  à  des  explosions  qui  peuvent  faire  périr  comme  foudroyés  un  grand 
nombre  de  mineurs  à  la  fois.  «  Ces  explosions  seront  d’autant  plus  vio¬ 
lentes  que  le  volume  d’air  compris  dans  le  mélange  renfermera  plus 
exactement  la  quantité  d’oxygène  nécessaire  pour  la  combustion  parfaite 
du  grisou.  Si  le  grisou  est  en  proportion  moindre,  la  propriété  explosible 
du  mélange  va  diminuant,  mais  elle  persiste  tant  que  la  dose  du  grisou 
reste  au-dessus  de  5  ou  6  p.  100.  De  même,  si  la  proportion  du  gaz  aug¬ 
mente,  le  mélange  devient  moins  explosible,  mais  il  s’enflamme  encore; 
le  grisou  brûle  seulement  dans  la  partie  qui  se  trouve  en  contact  avec 
l’air.  La  cbaleur  développée  par  la  combustion  dilate  les  gaz  environnants 
qui  se  heurtent  en  tourbillonnant  :  il  s’ensuit,  sur  certains  points,  un 
mélange  qui  a  les  qualités  nécessaires  pour  faire  explosion;...  et  ainsi  de 
suite,  en  sorte  qu’on  entend  des  détonations  successives  avec  les  effets  les 
plus  singuliers  et  les  plus  variés.  Lorsque  le  grisou  est  dans  la  propor¬ 
tion  de  20  à  25  p.  100,  l’explosion  n’a  pas  lieu  »  (Riembault). 

«  L’explosion  du  grisou,  dit  encore  le  même  auteur,  ne  menace  pas 
seulement  la  vie  de  ceux  qui  travaillent  dans  le  voisinage  immédiat  des 
lieux  où  elle  se  fait  ;  elle  brûle,  brise  ce  qui  se  trouve  dans  un  rayon  assez 
éloigné.  Ce  n’est  pas  tout,  elle  a  pour  effet  d’absorber  l’oxygène  de  l’air, 
de  charger  l’atmosphère  de  vapeur  d’eau  et  d’acide  carbonique  et  de  la 
rendre  irrespirable.  De  là  les  asphyxies  si  nombreuses  après  un  coup  de 
grisou.  »  On  voit  que  l’hydrogène  protocarboné,  déjà  impropre  par  lui- 
même  à  entretenir  les  phénomènes  de  la  respiration,  peut  encore  suspen¬ 
dre  ou  supprimer  cette  fonction  d’une  manière  indirecte. 

Quant  aux  brûlures  qu’occasionne  la  température  élevée  produite  par 
le  grisou  enflammé,  elles  peuvent  n’être  que  superficielles  et  légères; 
mais  elles  peuvent  aussi  être  extrêmement  graves,  soit  par  leur  étendue, 
soit  par  leur  degré,  quand  les  vêtements  des  victimes  viennent  à  prendre 
feu,  soit  encore  lorsque  le  gaz  brûlant  s’introduisant  dans  les  voies  respi- 
l’atoires  va  porter  son  action  sur  la  muqueuse  des  fosses  nasales  et  de 
l’arrière-gorge. 

Contre  les  effets  si  redoutables  et  sans  cesse  menaçants  du  grisou  on  a 
dû  dès  longtemps  chercher  à  se  prémunir.  Autrefois,  pour  en  débarrasser 
la  mine,  on  en  provoquait  l’explosion  pendant  l’absence  des  mineurs  : 
un  d’entre  eux  pénétrait  en  rampant  dans  les  galeries  suspectes  en  portant 
une  torche  allumée  au  bout  d’une  perche  ;  c’était  un  acte  de  dévouement 
qu’il  payait  souvent  de  sa  vie.  Vers  1825,  pour  obtenir  le  même  résultat 
sans  exposer  personne,  on  essaya  d’un  mécanisme  réglé  de  manière  à 
produire  à  un  moment  donné  l’émission  d’une  flamme.  A  peu  près  à  la 
même  époque,  d’après  Chevallier  [Traité  des  désinfectants),  on  eut 
l’idée,  en  Belgique,  d’utiliser,  pour  détruire  le  grisou,  l’affinité  considé¬ 
rable  qu’a  le  chlore  pour  l’hydrogène  ;  on  répandait  du  chlorure  de  chaux 
dans  les  galeries  dangereuses.  Ces  essais,  paraît-il,  produisirent  de  bons 
résultats  ;  néanmoins  il  n’y  fut  pas  donné  suite. 

Aujourd’hùi,  à  l’aide  des  moyens  de  ventilation  perfectionnés  dont  on 
dispose,  on  prend  soin,  avant  la  rentrée  des  ouvriers,  d’expulser  les  gaz 
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de  la  mine  eu  y  envoyant  un  courant  d’air  énergique  qui  les  délaye  et  les 
entraîne  ;  malheureusement,  le  but  n’est  pas  toujours  atteint.  L’emploi  de 
la  lampe  dite  desûreté,  inventéepar  Davy  (woi/.  Éclatbage,  t.  Xïï,  p.  282), 
dont  les  mineurs  sont  tenus  de  se  servir  dans  leurs  travaux,  a,  du  reste, 
considérablement  diminué  les  dangers  du  grisou  et  ce  n’est  le  plus  sou¬ 
vent  qu’à  des  imprudences  que  sont  dues  les  explosions. 

Il  est  certaines  circonstances  enseignées  par  l’expérience  aux  mineurs, 
qui  sont  de  nature  à  mettre  en  garde  contre  le  péril.  Ainsi,  le  grisou 
peut  faire  soupçonner,  sa  présence  par  une  action  irritante  particu¬ 
lière  qu’il  exerce  sur  la  muqueuse  nasale,  ou  par  des  bruits,  soit  une 
sorte  de  crépitation  due  à  la  rupture  des  lamelles  de  houille  qu’il  brise 
en  se  dégageant,  soit  un  gargouillement  s’il  se  dégage  au  travers  d’une 
couche  d’eau. 

D’un  autre  côté,  il  est  établi  qu’il  existe  une  connexion  entre  les  ex¬ 
plosions  de  grisou  et  l’état  de  l’atmosphère.  «  D’après  la  discussion  des 
obsei’vations  météorologiques  d’une  longue  série  d’années  (1743-1854),  il 
paraît  que  le  feu  grisou  est  d’autant  plus  fréquent  que  le  baromètre  est 
bas  ou  la  température  extérieure  élevée.  Dans  le  premier  cas,  la  pression 
atmosphérique  étant  moindre,  l’écoulement  du  grisou  est  plus  abondant... 
Dans  le  second,  l’air  extérieur  étant  chaud,  la  masse  qui  circule  par  ven¬ 
tilation  dans  les  galeries  diminue  et  la  quantité  relative  du  grisou  aug¬ 
mente.  Les  cyclones  ou  ouragans  circulaires,  en  parcourant  les  pays  des 
houillères,  peùvent  occasionner  des  vides  dans  les  mines  et  déterminer 
ainsi  un  écoulement  considérable  du  grisou...  Les  mineurs  doivent  donc 
se  tenir  sur  leurs  gardes  lorsque  le  baromètre  est  déprimé  ou  lorsque  son 
élévation  coïncide  avec  une  forte  élévation  de  la  température  atmosphéri¬ 
que  (Th.  Dobson,  cité  par  Malagutt,  Chimie).  «Toutefois,  en  ce  qui  concerne 
les  indications  barométriques,  il  y  a  lieu  de  tenir  compte  d’un  fait  établi 
par  Combes  :  c’est  que  l’influence  de  la  pression  atmosphérique  n’est  pas  la 
même  dans  toutes  les  mines,  et  qu’il  en  est  où  cette  pression  peut  dépas¬ 
ser  de  beaucoup  la  moyenne  barométrique  sans  s’opposer  à  l’émission  de 
l’hydrogène  protocarboné. 

B.  Travaux.  —  Parmi  les  ouvriers  houillexu’S,  il  y  a  lieu  de  distinguer 
d’abord  ceux  qui  sont  employés  à  abattre  la  houille  (piqueurs,  haveurs). 
Ils  travaillent  au  milieu  de  nuées  de  poussière,  dans  une  atmosphère  diffi¬ 
cilement  renouvelée,  où  sévissent  au  maximum  toutes  les  causes  d’alté¬ 
ration  de  l’air  propres  aux  mines,  où  notamment  il  se  dégage  presque 
constamment  de  l’hydrogène  protocarboné.  Ils  doivent  prendre,  pour  leur 
travail,  toutes  sortes  de  positions  pénibles,  s’accroupir,  s’agenouiller,  se 
coucher  sur  le  côté,  dans  les  galeries  très-basses,  le  cou  et  la  tête  courbés 
(travail  à  col  tordu),  les  bras  agissant-  avec  énergie  tandis  que  les 
membres  inférieurs  sont  en  repos.  11  leur  faut  se  garer  avec  soin  au  mo¬ 
ment  où  les  blocs  de  houille  se  détachent,  sous  peine  d’être  pris  sous 
l’éboulement.  Assez  souvent  ils  ont  à  souffrir  de  l’humidité  ;  mais  surtout 
ils  sont  exposés  aux  refroidissements  au  moment  où  ils  sortent  des  tailles. 
De  tous  les  ouvriers  des  houillères,  ce  sont  les  piqueurs  qui  subissent  au 
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plus  haut  degré  les  diverses  influences  nocives  inhérentes  soit  aux  tra¬ 
vaux,  soit  au  milieu. 

A  côté  des  piqueurs,  il  faut  placer,  au  point  de  vue  des  dangers  et  des 
inconvénients  attachés  à  leur  emploi,  les  bouteurs,  hierchem's,  qui  ont  à 
déblayer,  à  évacuer  la  taille,  à  conduire,  parfois  en  marchant  à  quatre 
pattes,  la  houille  jusqu’aux  galeries  de  roulage  (même  air,  mêmes  pous¬ 
sières,  efforts  répétés,  mais  attitudes  plus  variables) .  Puis  viennent  ; 
ceux  qui  chargent  les  wagons  (poussières,  efforts)  ;  ceux  qui  sont  occupés 
à  boiser  les  tailles  (mauvais  air,  poussières),  ou  les  galeries  d’aérage 
(air  très-vicié,  émanations  délétères  qu’entraîne  l’air  de  retour)  ;  ceux  qui 
creusent  et  approfondissent  les  puits  (humidité) ,  ou  les  galeries  (gaz  pro¬ 
venant  des  coups  de  mine  dans  des  excavations  très-difficilement  ven¬ 
tilées)];  etc.,  etc. 

Nous' ne  poursuivrons  pas  cette  énumération,  où  se  trouvent  d’ailleurs 
comprises  les  fonctions  qui  exposent  le  plus  aux  causes  d’insalubrité  et 
aux  dangers  existant  dans  les  houillères,  et  nous  arrivons  aux  maladies 
des  ouvriers  employés  à  l’exploitation  des  mines  de  cette  espèce. 

B.  Maladies  des  hoüilleurs.  —  Bien  que  ces  maladies,  ainsi  que  nous 
l’avons  précédemment  remarqué,  soient  les  mêmes  qui  s’obsei’vent  chez 
les  ouvriers  des  mines  souterraines  en  général,  nous  devons,  toutefois, 
rechercher  ici  s’il  en  est  parmi  elles  qui  soient  plus  particulièrement 
propres  aux  houilleurs  ou  qui  offrent  chez  eux  quelques  traits  spé¬ 
ciaux. 

Une  statistique  sanitaire  des  ouvriers  des  mines  de  charbon  de  la 
Grande-Bretagne,  présentée  au  Congrès  international  de  statistique  et  que 
Wilson  a  reproduite,  donne  pour  les  cinq  années  1849-1853,  le  chiffre 
de  7434  décès  répartis  suivant  leurs  causes.  Or,  dans  ce  tableau,  très- 
intéressant  d’ailleurs,  figurent  indistinctement,  à  côté  les  unes  des  autres, 
et  des  maladies  sans  rapports  étiologiques  avec  les  influences  profession¬ 
nelles,  telles  que  la  variole  ou  le  choléra,  et  les  maladies  nées  directement 
de  ces  influences  ;  en  outre,  on  n’y  trouve  enregistrées  que  celles  seulement 
qui  ont  été  suivies  de  terminaison  funeste.  On  voit  que  les  renseignements 
contenus  dans  cette  statistique  ne  fournissent  pas  sur  la  pathologie  des 
houilleurs  des  données  suffisamment  explicites  et  complètes.  Nous  y  no¬ 
terons  toutefois  les  chiffres  des  décès  par  phthisie  (1663),  et  par  vio¬ 
lences  extérieures  (1813),  sur  lesquels  nous  aurons  à  revenir  plus 
loin . 

Kuborn  nous  paraît  avoir  étudié  la  question  avec  beaucoup  de  sagacité. 
Ayant  noté,  tels  qu’ils  se  sont  présentés  à  lui,  les  cas  morbides  qu’il  a  eu 
à  observer  de  1857  à  1860,  il  s’est  demandé,  après  en  avoir  autant  que 
possible  déterminé  les  causes  et  le  mode  d’action  de  ces  causes,  s’il  était 
permis  de  conclure  que  telle  ou  telle  affection  appartînt  particulièrement 
A'ia  profession  de  houilleur,  et  il  est  arrivé  à  considérer  comme  propres 
à  cette  profession  celles  qui  résultent  de  causes  spéciales  inhérentes  aux 
conditions  de  l’atelier  ou  à  la  nature  du  travail,  ou  bien  qui,  nées  de 
causes  se  retrouvant  dans  la  vie  ordinaire,  se  présentent  plus  souvent 
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que  dans  celle-ci  par  suite  d’un  redoublement  d’énergie  ou  d’une  plus 
grande  fréquence  des  influences  agissantes. 

11  a  pu,  en  suivant  cette  marche  très-rationnelle,  grouper  les  maladies 
suivantes,  non  pas  comme  exclusives,  mais  comme  les  plus  propres  aux 
houilleurs  :  V anémie;  les  affections  des  voies  respiratoires,  comprenant 
surtout  la  bronchite,  V emphysème  pulmonaire  et  l'asthme  (essentiel  ou 
comme  élément  nerveux  compliquant  surtout  l’emphysème)  ;  les  affections 
rhumatismales,  articulaires  et  musculaires  ;  le  vertige  nei^veux  ;  certaines 
lésions  physiques  et  inflamrnatoires  des  ligaments  dorso-lombaires;  les 
affections  articulaires  ou  péri-articulaires,  hydarthrose  et  hygroma  ; 
l’impétigo  inter digitaire. 

Ces  maladies  fîgm’ent,  comme  on  peut  s’en  rendre  compte,  dans  le  cadre 
où  se  trouve  représentée  la  pathologie  des  mineurs  en  général  ;  nous 
reviendrons  ici  sur  quelques-unes  d’entre  elles,  en  raison  de  leur  fréquence 
prédominante  ou  de  quelques  caractères  particuliers  qu’elles  affectent 
chez  les  ouvriers  des  charbonnages. 

V anémie  est  de  toutes  la  plus  commune,  et  non-seulement  elle  est  la 
plus  commune,  mais  on  peut  dire  qu’elle  domine  la  pathologie  entière 
des  houilleurs,  préparant  la  voie  à  toutes  leurs  affections,  en  formant  le 
fond  et  les  compliquant.  Elle  est  le  résultat  de  l’action  incessante  de  leurs 
conditions  d’hygiène  tant  intrinsèques  qu’extrinsèques,  mais  surtout  des 
premières,  c’est-à-dire  de  celles  qui  sont  inhérentes  au  milieu  et  aux 
travaux  professionnels.  Aussi  entache-t-elle  de  préférence  les  ouvriers  qui 
en  subissent  davantage  l’influencé  ;  d’après  l’observation  de  Kuborn,  ce 
sont,  entré  tous,  les  haveurs  ou  piqueurs  qui  souffrent  le  plus  de  l’anémie; 
ils  forment,  avec,  les  autres  ouvriers  des  tailles  (bouteurs,  hiercheurs, 
chargeurs,  boiseurs),  les  trois  quarts  des  houilleurs  anémiés.  (Pour  l’ané¬ 
mie  essentielle  des  houilleurs  et  la  description  de  cette  maladie  épidé¬ 
mique  grave,  désignée  sous  le  nom ,  peut  être  impropre ,  à’ anémie 
des  mineurs,  qui  a  sévi  en  Hongrie  à  la  fin  du  siècle  dernier,  et  à  Anzin 
au  commencement  de  celui-ci,  vioy.  Anémie,  t.  Il,  p.  216-218). 

Les  affections  des  organes  respiratoires  occupent  le  second  rang  suivant 
l’ordre  de  la  fréquence  parmi  les  maladies  des  houilleurs,  et  en  tête  de 
ce  groupe  morbide  se  placent,  avons-nous  dit,  la  bronchite  et  V emphysème. 
Aux  causes  de  ces  maladies  communes  à  tous  les  mineurs  il  faut  ajouter, 
chez  ceux  qui  nous  occupent  ici,  un  facteur  étiologique  spécial  dont  nous 
avons  déjà  fait  mention  et  noté  l’importance  ;  nous  voulons  parler  de 
la  poussière  de  houille. 

La  bronchite  est  rarement  aiguë  chez  les  houilleurs  ;  quand  elle  a  débuté 
sous  cette  forme,  elle  passe  presque  inévitablement  à  l’état  chronique, 
soit  en  l’aison  des  circonstances  du  travail  qui  s’opposent  à  la  guérison  et 
en  quelque  sorte  entretiennent  le  mal,  soit  aussi  en  vertu  de  cette  ten¬ 
dance  à  la  chronicité  dépendante  des  dispositions  constitutionnelle,^ 
acquises,  qui  caractérise  les  maladies  des  mineurs.  Mais  le  plus  souvent, 
la  bronchite  est  d’emblée  chronique.  Kuhorn,  en  distingue  trois  variétés, 
suivant  la  quantité  et  la  qualité  de  l’expectoration,  qui  tantôt  est  plus  ou 
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moins  facile  ou  abondante,  tantôt  nulle  ou  formée  de  petits  crachats  fort 
rares,  tantôt  enfin  présente  une  coloration  noirâtre  plus  ou  moins  foncée, 
due  à  la  houille  pulvérulentè  introduite  dans  les  voies  aérifères. 

Ce  catarrhe  chronique  peut  être  et  est  le  plus  souvent  accompagné 
d’emphysème  pulmonaire.  Il  serait  superflu  de  revenir  ici  sur  les 
causes  qui  en  favorisent  la  production  ;  mais  nous  ne  devons  pas  omettre 
la  part  considérable  qu’y  réclame  la  poussière,  dont  la  pénétration  dans  les 
dernières  ramifications  bronchiques  rend  nécessairement  l’expiration  plus 
ou  moins  incomplète.  L’emphysème  atteint  dans  une  proportion  notable 
les  ouvriers  des  tailles,  les  haveurs  principalement  ;  il  ne  se  manifeste 
guère,  d’après  Kuborn,  qu’ après  plusieurs  années  de  travail  et  l’on  a  rare¬ 
ment  lieu  de  le  constater  avant  l’âge  de  trente  ans.  La  dypsnée,  qui  en  est 
le  s^Tnptôme  inséparable,  ne  se  montre  d’abord  que  pendant  le  travail 
soutenu  ;  plus  tard,  elle  naît  au  moindre  effort  et  elle  finit  par  devenir 
permanente. 

Ces  affections  ne  sont  pas  les  seules  dans  la  genèse  desquelles  inter¬ 
vienne  la  poussière  de  houille  ;  elle  donne  lieu,  chez  un  certain  nombre 
d’individus,  à  des  lésions  pulmonaires  qui  sont  susceptibles  de  devenir 
très-graves.  Il  arrive  que  les  molécules  charbonneuses,  entraînées  jusque 
dans  les  canalicules  bronchiques  les  plus  ténus,  s’infiltrent  dans  le  tissu 
des  poumons  où  elles  peuvent  occasionner  des  désordres  qui  ont  pour  con¬ 
séquence  la  consomption  et  la  mort.  Cette  maladie,  â  laquelle  nous  avons 
fait  allusion  à  propos  de  la  pneumo-mélanose,  appelée  phthisie  noire, 
Black  phthisis  en  Angleterre  où  elle  paraît  être  plus  fréquente  que  dans 
les  autres  pays  houilleurs,  est  désignée  généralement  sous  le  nom  d’an- 
thracose  (voy.  Asth.me,  t.  III,  p.  685,  et  l’art.  Poumons). 

Phthisie.  —  Il  semble  que  les  conditions  au  sein  desquelles  vivent  les 
houilleurs  sont  de  nature  à  provoquer  l’éclosion  de  cette  maladie  et  qu’elle 
doit  être  chez  eux  très-commune.  C’est  une  opinion  qui  a  été,  à  une 
époque,  adoptée  sans  conteste;  elle  trouverait  de  l’appui  dans  la  statis¬ 
tique  sanitaire  citée  plus  haut  d’après  Wilson,  puisque,  sur  un  total  de 
7434  décès,  1663,  comme  nous  Pavons  remarqué,  sont  imputés  à  la 
phthisie,  c’est-à-dire  prèsdu  quart  {‘22, 35  p.  100),  proportion  extrêmement 
considérable  et  qui  dépasse  celle  généralement  admise  pour  la  masse  de  la  po¬ 
pulation.  Les  faits  cependant  ne  confirment  pas  cette  manière  devoir  :  Wil¬ 
son  lui-même  a  reconnu  que  la  phthisie  est  très-rare  dans  les  mines  de  char¬ 
bon  du  nord  de  l’Angleterre  ;  Boulvin  en  Belgique,  Riembault  en  France, 
estiment  qu’elle  n’est  ni  plus  rare  ni  plus  plus  commune  chez  les  houil¬ 
leurs  que  dans  les  autres  professions  ;  mais  un  assez  bon  nombre  d’au¬ 
teurs,  qui  ont  étudié  la  question,  la  résolvent  dans  un  sens  plus  favorable 
encore.  François,  dans  une  communication  faite  à  l’Académie  de  médecine 
de  Belgique  en  1856,  a  déclaré  qu’il  résultait  de  ses  observations  depuis 
1818  que  les  houilleurs  jouissent  d’une  immunité  presque  complète  à 
l’égard  de  la  tuberculisation  pulmonaire,  et  il  a  allégué  pour  pi’euve  ce 
fait,  observé  par  d’autres  comme  par  lui-même,  que  dans  certaines 
familles  tous  les  membres  avaient  été  emportés  par  la  phthisie  â  l’excep- 
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tion  de  ceux  qui  travaillaient  dans  les  houillères.  Cette  proposition,  con¬ 
firmée  par  les  témoignages  de  plusieurs  observateurs  autorisés,  tels  que, 
Boëns-Boissau,  Kuborn,  Demarquette,  avait  déjà  été  mise  en  avant  en 
France,  dès  1834  :  Valat,  médecin  de  la  houillère  de  Decise,  affirme  que 
pas  une  seule  fois  il  n’a  observé  la  phthisie  pulmonaire  tuberculeuse 
chez  les  mineurs  confiés  à  ses  soins,  et,  en  considération  de  ce  fait  négatif, 
il  se  demande  si  l’atmosphère  des  exploitations  de  houille  aurait  un  effet 
préservatif  contre  l’affection  tuberculeuse  des  poumons.  Depuis,  en  1 859, 
le  D' llervier,  de  Rive-de-Gier,  a  été  conduit  à  des  idées  semblables  par 
ses  recherches  statistiques  sur  la  population  du  pays,  qui,  composée  en 
grande  partie  de  houilleurs,  ne  paie  qu’un  tribut  insignifiant  à  la  phthisie. 
En  présence  des  diverses  affirmations  contradictoires  qui  viennent  d’étre 
citées,  un  point  du  moins  paraît  ressortir,  c’est  que,  pour  ce  qui  concerne 
les  mineurs,  les  influences  professionnelles  ne  doivent  pas  entrer  en  ligne 
de  compte  dans  l’étiologie  de  la  tuberculose  pulmonaire  et  qu’il  faut 
chercher  ailleurs  les  raisons  de  son  plus  ou  moins  de  fréquence  ou  de 
rareté. 

Nous  devons,  en  terminant,  accorder  une  mention  à  une  affection  récem¬ 
ment  signalée  pour  la  première  fois,  sous  le  nom  de  nystagmus  des  mineurs , 
par  un  médecin  anglais,  le  D’’  Ch.  Bell  Taylor,  qui  ne  l’a  rencontrée  que 
chez  des  adultes  occupés  aux  travaux  des  houillères.  Cette  affection,  qui 
consiste  dans  une  oscillation  particulière  du  globe  de  l’œil,  sans  aucune 
complication  oculaire,  est  comparée  par  l’auteur  à  la  crampe  des  écrivains, 
des  pianistes,  etc.,  et  résulte,  suivant  lui,  des  efforts  d’accommodation 
nécessaires  dans  des  locaux  imparfaitement  éclairés  et  entraînant  un  excès 
d’action  des  muscles  animés  par  la  troisième  paire  de  nerfs.  La  maladie 
persiste  avec  la  cause  qui  la  produit  et  ne  céderait  qu’à  un  seul  moyen, 
le  changement  de  profession. 

C.  Statistique  DES  mines  de  houille  {accidents,  mortalité).  —  1“  quelle 
est  la  fréquence  des  accidents  qui  peuvent  atteindre  les  ouvriers  ;  2“  quelle 
est  leur  mortalité? 

Dans  le  document  communiqué  au  Congrès  international  de  statistique, 
dont  nous  avons  parlé,  figurent  1813  décès,  sur  7434  (24,38  p.  100), 
causés  par  des  violences  extérieures.  C’est  là  un  chiffre  considérable,  et 
qui  en  suppose  un  beaucoup  plus  considérable  encore  de  victimes  ayant 
survécu  à  leurs  blessures  ;  malheureusement  ce  dernier  n’est  pas  donné. 
On  trouve  dans  les  Annales  des  mines  des  éléments  d’appréciation  plus 
explicites  :  dans  le  Royaume-Uni,  il  y  a  eu,  en  trois  années  (1861,  1862 
et  1866),  2508  accidents  ayant  occasionné  la  mort  de  3480  ouvriers; 
l’année  1866,  à  elle  seule,  d’après  le  rapport  des  inspecteurs  des  mines, 
compte  une  perte  de  1848  existences  sur  un  nombre  de  520  663  indi¬ 
vidus  employés  dans  les  houillères  d’Angleterre  et  d’Écosse. 

Pour  la  France,  Tardieu  a  indiqué,  dans  des  tableaux  établis  sur  des 
documents  officiels,  le  nombre  des  accidents  survenus  dans  les  exploitations 
minérales  de  toute  nature  pour  quelques-unes  des  années  de  la  période 
décennale  de  1840  à  1850.  Nous  y  avons  relevé,  pour  les  trois  années 
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1842,  1844  et  1850,  la  part  afférente  aux  mines  de  combustibles  (houille, 
anthracite,  lignite).  Pour  1842,  les  chiffres  donnés  par  Tardieu  sont  les 
suivants  : 

B’ODVRIEBS 

Mines  de  houille  .  .  .  .  25,503 

Mines  d’anthracite  .  .  .  1,400 

Mines  de  lignite  ....  1,446 

Totaux .  28,149 

soit  un  total  de  931  accidents  dans  les  mines  de  combustibles  en  général, 
dont  122  mortels,  ce  qui  donne  les  rapports  de  53,07  accidents  et  4,33 
morts  pour  1000  ouvriers. 

En  1844  et  en  1850,  les  chiffres  des  accidents  dans  les  mêmes  mines 
sont  de  783  et  598,  lesquels,  comparés  au  nombre  des  mineuœs  employés 
dans  chacune  de  ces  années,  ne  donnent  plus  que  les  proportions  de  29  et 
19  pour  1000,  au  lieu  de  33,07. 

Quant  à  la  mortalité  des  houilleurs,  voici  les  renseignements  que  nous 
fournit  Wilson.  Cet  auteur  partage  les  districts  houillers  de  la  Grande- 
Bretagne,  au  nombre  de  19,  en  quatre  groupes,  savoir  :  1°  ceux  du  comté 
de  Cornwall  ;  2“  ceux  du  comté  de  Stafford  ;  3°  ceux  des  comtés  de  Nor- 
thumberland  et  de  Durham  ;  4“  ceux  du  pays  de  Galles.  Dans  ces  quatre 
groupes  pris  ensemble,  la  moyenne  annuelle  des  décès,  sur  100  mineurs, 
est  de  1814  ;  or,  dans  le  pays  de  Galles,  le  chiffre  est  2618,  dépassant 
non-seulement  la  moyenne  des  mineurs,  mais  même  celle  des  autres  habi¬ 
tants,  qui  est  2314,  tandis  que  dans  Northumberland  et  Durham  il  n’est 
que  1112  pour  100,  inférieur  à  la  moyenne  des  mineurs  et  même  à  celle 
du  reste  de  la  population  mâle  qui  est  égale  à  1855.  La  durée  probable 
de  la  vie  pour  les  individus  âgés  de  20  ans  est,  dans  toute  l’Angleterre, 
compris  le  pays  de  Galles,  de  39  ans  en  nombres  ronds,  et,  pour  certains 
districts  très-salubres,  de  43  ans  ;  pour  les  quatre  groupes  houillers,  la 
probabilité  de  survie  est  ainsi  qu’il  suit  ;  Galles,  30  ans  ;  Cornwall,  34  ans  ; 
Staffordshire,  35  ans  ;  Northumberland  et  Durham,  42  ans.  Ces  différences, 
si  considérables,  tout  en  faveur  des  houilleurs  de  Durham  et  Northum¬ 
berland,  sont  attribuées  par  Wilson  à  leur  observation  plus  régulière  des 
pratiques  de  l’hygiène  et  à  leur  moralité. 

n.  Mikes  de  fer.  —  L’exploitation  des  mines  de  fer  occupe,  comme 
celle  des  mines  de  charbon,  un  très-grand  nombre  d’hommes.  Elle  se  fait 
d’après  des  procédés  semblables  à  ceux  mis  en  œuvre  dans  les  houillères, 
soit  en  galeries  souterraines,  soit  à  ciel  ouvert,  différence  considérable  qui 
en  entraîne  de  correspondantes  relativement  à  l’état  sanitaire  des  ouvriers  : 
tandis  que  les  uns,  travaillant  à  l’air  libre,  n’ont  guère  à  redouter  que  les 
accidents,  les  autres,  ayant  à  subir  les  influences  du  milieu  souterrain, 
sont  soumis  aux  causes  de  détérioration  physique  que  nous  avons  signalées. 
Cependant  on  peut  dire,  d’une  manière  générale,  que  ces  mineurs  sont 
dans  une  situation  satisfaisante  :  en  Angleterreon,  a  noté  la  bonne  santé 
des  ouvriers  employés  dans  les  mines  de  fer  du  Yorkshire,  et  chez  nous 


MINEURS  (maladies  des).  —  mines  en  particulier.  547 

Jolieu,  à  propos  de  celles  de  Vic-Dessos,  dans  l’Ariége,  a  fait  des  remarques 
analogues. 

D’après  Jolieu ,  les  mineurs  de  Vic-Dessos  se  partagent,  d’après  leur 
emploi,  en  deux  catégories  principales  :  les  uns,  les  plus  âgés,  appelés  pe- 
riers,  extraient  le  minerai  des  filons;  les  autres,  plus  jeunes,  le  portent  à 
dos  dans  des  hottes  et  sont  désignés  sous  le  nom  de  courbatiers ,  ils  sont 
affectés  généralement  de  voussure  dorsale.  Ces  hommes  sont  des  habitants 
de  villages  environnants  qui,  dit-on,  en  vertu  d’anciens  privilèges  ,  sont 
seuls,  à  l’exclusion  des  étrangers,  employés  aux  travaux  de  ces  mines.  Ils 
commencent  jeunes,  et  sont  d’abord  faibles  et  chétifs,  en  raison  du  rude 
labeur  auquel  ils  sont  assujettis  ;  mais  avec  le  temps  leur  santé  s’affermit, 
et  en  général  ces  mineurs  sont  robustes,  vigoureux,  bien  portants.  Leur 
hygiène  extrinsèque  est  assez  bonne. 

Dans  les  mines  de  fer,  les  éboulements  et  l’irruption  soudaine  des  eaux 
sont  les  principaux  accidents  qui  sont  à  craindre.  Dans  quelques-unes,  ce¬ 
pendant,  les  mineurs  sont  exposés  aax  asphyxies  déterminées  par  la  mo¬ 
fette,  l’acide  carbonique  se  dégageant  en  abondance  dans  les  galeries.  En 
fait  de  maladies,  ils  sont,  comme  ceux  des  autres  mines  souterraines,  su¬ 
jets  SMX  rhumatismes,  et  surtout  aux  catarrhes  des  bronches,  à  Y emphy¬ 
sème  et  à  la  dyspnée,  affections  qui  sont  dues  en  partie  à  l’action  des 
poussières. 

Du  reste,  il  n’existe,  en  général,  dans  ces  mines  aucune  cause  spéciale 
pouvant  déterminer  des  maladies  propres  aux  ouvriers  qui  y  travaillent. 
Cela  tient  à  la  nature  des  minerais  exploités.  D’habitude,  en  effet,  on  né¬ 
glige  ceux  contenant  des  matières  étrangères,  telles  que  le  soufre,  le  phos¬ 
phore,  l’arsenic,  qui  auraient  l’inconvénient,  outre  la  nécessité  de  recourir 
à  des  procédés  de  purification  coûteux,  de  nuire  à  la  bonne  qualité  du 
métal  ;  l’on  ne  considère  guère  comme  exploitables  que  les  oxydes 
(oxyde  de  fer  magnétique,  peroxyde  de  fer  anhydre  ou  fer  oligiste,  hy¬ 
drate  de  peroxyde  de  fer),  et  les  carbonates  (carbonate  de  protoxyde,  fer 
spathique  ou  fer  carbonaté  des  houillères) .  Or,  ces  composés  ne  renfer¬ 
ment  aucun  principe  toxique  pouvant  agir  d’une  manière  pernicieuse  sur 
l’économie. 

Cependant,  depuis  un  certain  temps,  on  a  commencé  à  exploiter  des 
minerais  pyriteux  (sulfures  de  fer),  et  ceux-ci  donnent  lieu  à  un  dégage¬ 
ment  de  gaz  sulfurés  susceptibles  de  déterminer  chez  les  mineurs  des 
troubles  particuliers.  C’est  ce  qui  résulte  d’une  communication  que  nous 
devons  à  l’obligeance  du  D''  Larguier,  médecin  des  mines  de  Saint-Julien, 
près  d’Alais,  et  dont  nous  reproduisons  la  substance. 

Les  mines  de  Saint-Julien  sont  situées  sur  une  hauteur;  on  y  exploite 
les  pyrites  de  fer,  tantôt  à  ciel  ouvert,  tantôt  et  le  plus  souvent  à  une 
profondeur  qui  varie  de  40  à  90  mètres.  Des  galeries  se  distribuent  dans 
tous  les  sens  et  des  travaux  spéciaux  servent  à  leur  aération. 

Une  remarque  qui  a  été. faite,  c’est  que  le  médecin  n’a  pas  besoin  d’être 
averti  que  l’air  commence  à  manquer  dans  un  chantier.  Lors  de  sa  visite, 
il  voit  arriver  des  ouvriei’s  se  plaignant  d’un  malaise  général,  ayant  les 
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yeux  injectés,  la  langue  rouge,  ainsi  que  le  pharynx.  Ces  malades  accusent 
en  outre,  comme  symptôme  dominant,  une  douleur  à  l’épigastre.  C’est  une 
gastralgie  spéciale  aux  mineurs  de  pyrites,  qui  a  pour  cause  l’absorption 
du  gaz  sulfureux  ;  l’appétit  est  diminué,  les  digestions  sont  plus  pénibles. 
L’affection,  du  reste,  ne  présente  pas  de  gravité  et,  le  plus  souvent,  un 
purgatif  salin  suffit  pour  la  faire  cesser.  Pendant  les  chaleurs  de  l’été, 
où  le  dégagement  du  gaz  sulfureux  est  plus  abondant,  la  maladie  est 
plus  fréquente  et  s’observe  aussi  chez  les  mineurs  qui  travaillent  à  ciel 
ouvert. 

A  un  autre  point  de  vue,  il  y  a  lieu  de  signaler,  chez  les  ouvriers  de 
Saint-Julien,  la  fréquence  des  blessures  de  la  cornée  par  des  paillettes  de 
fer  incandescent  provenant  du  choc  du  fleuret  et  autres  outils  aciéi’és 
contre  la  roche  vive. 

En  dehors  de  la  mine,  les  conditions  hygiéniques  de  ces  mineurs  sont 
favorables  :  ils  sont  généralement  sobres,  mariés  pour  la  plupart  ;  leurs 
enfants  sont  robustes  et  ne  présentent  aucun  signe  de  cachexie. 

III.  Mines  de  cuivre.  —  On  trouve  le  cuivre  à  l’état  natif,  mais  plus 
communément  à  l’état  d’oxyde,  de  carbonate,  ou  encore  de  sulfure,  souvent 
associé  au  fer  (sulfure  double  de  fer  et  de  cuivre,  pyrites  cuivreuses). 
Des  émanations  sulfureuses  peuvent,  dans  les  mines  où  l’on  exploite  les 
pyrites,  donner  lieu  aux  effets  dont  nous  venons  de  parler,  {voy.  Mines 
de  fer).  Mais  l’exploitation  des  divers  minerais  de  cuivre  est-elle  capable 
de  faire  naîti’e  des  affections  particulières  dépendant  de  la  nature  de  ces 
minerais,  et  dues  à  l’absorption  de  vapeurs  ou  de  poussières  cupriques?  On 
sait  que  certains  accidents,  troubles  gastro-intestinaux,  toux,  dyspnée,  etc., 
ont  été  attribués  à  une  telle  cause  chez  les  ouvriers  qui  travaillent  ce  mé¬ 
tal,  notamment  par  Desayvre,  de  Chatellerault,  Perron,  de  Besançon,  C.AIai- 
sonneuve,  de  Rochefort,  accidents  que  d’autres  ont  révoqués  en  doute  ou 
même  décidément  niés  {voy.  Cuivre,  t.  X,  p.  536  et  suiv.).  Les  divers 
documents  relatifs  à  cette  question  de  l’intoxication  cuivreuse  se  rapportent 
à  des  ouvriers  autres  que  .  les  mineurs,  et  sont,  ceux  du  moins  que  nous 
avons  eus  à  notre  disposition,  muets  en  ce  qui  concerne  ces  derniers.  Nous 
nous  bornerons  à  noter  qu’en  Angleterre,  dans  le  comté  de  Cornouailles, 
d’après  le  rapport  de  la  commission  d’enquête  sur  les  mines  (Blue  book, 
1864},  ils  sont  rangés  à  côté  de  ceux  des  mines  d’étain  et  de  plomb  parmi 
les  mineui’s  dont  l’état  sanitaire  est  le  plus  défectueux,  chez  qui  la  décré¬ 
pitude  arrive  de  bonne  heure,  et  dont  on  a  dit  qu’un  mineur  de  cinquante 
ans  est  un  vieillard. 

IV.  Mines  de  zinc.  —  Le  zinc,  aujourd’hui  très-usité,  est  devenu  l’objet 
d’une  industrie  très-importante. 

Les  minerais  qu’on  exploite  sont  la  calamine  ou  carbonate  de  zinc,  et 
surtout  la  blende  ou  sulfure,  qu’on  trouve  fréquemment  associée  avec 
d’auti’es  substances,  telles  que  la  galène  ou  sulfure  de  plomb,  des  pyrites 
de  cuivre,  de  fer,  le  cobalt,  etc.  Dans  les  mines  exploitées  par  la  Société 
dite  de  la  Vieille-Montagne,  en  Belgique  principalement,  en  Allemagne  et 
en  Suède,  qui  sont  les  plus  importantes,  l’extraction  se  fait  soit  à  ciel  ou- 
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vert,  soit  souterrainement  ;  il  ne  paraît  pas  s’y  produire  d’émanations  ga¬ 
zeuses  ni  de  poussières  nuisibles  :  les  minerais  sont  enlevés  sans  avoir  été 
soumis  sur  place  à  l’opération  du  triage. 

Aussi  les  maladies  qu’on  observe  chez  les  mineurs,  d’après  une  série  de 
rapports  pour  les  années  1 854-1856,  ne  présentent-elles  rien  de  particulier  ; 
les  plus  fréquentes  sont  les  blessures  et  brûlures,  les  rhumatismes,  les 
névralgies,  les  affections  gastro-intestinales  et  des  voies  respiratoires. 
La  mortalité  est  faible,  ne  s’élevant  qu’au  chiffre  de  14  décès  par  année 
en  moyenne,  sur  une  population  d’environ  2500  ouvriers,  soit  une  propor¬ 
tion  de  0,5  à  0,6  pour  100. 

V.  Mines  de  plojib.  —  Les  mineurs  employés  à  l’extraction  des  minerais 
de  plomb  ne  sont  pas  exempts  des  maladies  qui  atteignent  les  ouvriers  tra¬ 
vaillant  ce  métal.  Tanquerel  des  Planches  cite  des  renseignements  intéres¬ 
sants,  donnés  à  cet  égard  dès  le  milieu  du  dix-septième  siècle  et  dans  la  pre¬ 
mière  partie  du  dix-huitième  par  Stockhusen  et  Henckel. 

Les  minerais  les  plus  abondants  et  les  plus  exploités  sont  le  sulfure  de 
plomb  ou  galène  et  le  carbonate,  qui  l’un  et  l’autre  contiennent  presque 
toujours  de  l’argent,  parfois  en  proportion  assez  notable.  Les  principales 
exploitations  se  trouvent  en  Carinthie,  en  Allemagne  dans  le  Hartz,  en 
Angleterre  dans  le  Yorkshire  et  le  Derby shire,  en  Espagne  dans  la  sierra 
de  Gador.  En  France  il  existe  aussi  des  mines  de  plomb,  à  Sainte-Marie- 
aux-Mines,  à  Huelgoat  et  à  Poullao'uen,  à  Pont-Gibaud,  etc.  ;  mais  elles 
sont  moins  importantes  et  quelques-unes  sont  maintenant  abandonnées. 

Dans  les  mines  de  plomb,  comme  dans  beaucoup  d’autres,  après  que 
les  portions  de  roches  qui  contiennent  le  minerai  ont  été  abattues,  les 
ouvriers  ont  à  faire  surplace  un  premier  triage  pour  séparer  de  la  gangue 
les  portions  métallifères,  qui  sont  enlevées  pour  être  soumises  ultérieure¬ 
ment  à  un,  nouveau  triage,  au  bocardage  et  aux  autres  traitements  métal¬ 
lurgiques.  Cette  opération  du  triage  a  pour  effet  la  formation  de  poussières 
qui,  disséminées  dans  l’air  et  absorbées,  donnent  naissance  chez  les  ouvriers 
aux  phénomènes  de  Y  intoxication  saturnine,  laquelle,  le  plus  souvent, 
présente  chez  eux  le  caractère  de  la  colique. 

Ces  mineurs  sont,  d’ailleurs,  exposés  aux  accidents  traumatiques  et  aux 
maladies  qui  sont  imputables  aux  travaux  et  aux  influences  des  ateliers  sou¬ 
terrains.  La  phthisie  paraît  être  très-commune  parmi  eux. 

Pour  prévenir  les  dangers  des  poussières  plombiques,  diverses  mesures 
jieuvent  être  employées  avec  avantage,  et  la  première  est  de  soumettre  les 
galeries  à  une  ventilation  énergique.  11  faudrait  que  la  durée  du  travail 
ne  se  prolongeât  pas,  chaque  jour,  au  delà  de  six  à  huit  heures  ;  les  ou¬ 
vriers  devraient  faire  usage  d’une  éponge  humectée  d’eau  acidulée  avec 
un  peu  d’acide  sulfurique,  qui,  placée  au-devant  des  orifices  aérifères , 
empêcherait  l’inhalation  des  parcelles  pulvérulentes  suspendues  dans  l’air  ; 
ils  ne  devraient  jamais  pi’endre  leurs  repas  dans  l’intérieur  de  la  mine, 
car  ils  sont  ainsi  exposés  à  ingérer  la  substance  toxique  avec  leurs  aliments. 
D’autres  moyens  rentrent  dans  la  catégorie  de  ceux  qui  appartiennent  à 
l’hygiène  personnelle,  et  le  plus  important  consiste  dans  les  soins  de  pro- 
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prêté  destinés  à  nettoyer  la  peau  et  les  vêtements  des  poussières  qui  s’y 
déposent;  malheureusement  ces  soins  sont  trop  souvent  négligés.  En  exa¬ 
minant  comparativement  l’état  des  mineurs  du  Yorkshire  tracé  par  Jack¬ 
son,  et  de  ceux  du  Derbyshire,  Webb  a  fait  voir,  en  faveur  de  ces  derniers, 
quels  sont  les  avantages  d’une  bonne  hygiène  pour  prévenir  les  maladies 
qui  dépendent  de  la  profession. 

VI.  Mines  d’argent.  —  La  nature  ne  fournit  que  rarement  l’argent  à 
l’état  natif  ;  le  plus  souvent  il  fait  partie  de  différents  minéraux,  sulfures, 
chlorures,  iodures,  bromures,  antimoniui-es,  arseniures,  etc.  ;  on  le  trouve 
allié  au  plomb,  au  cuivre  dans  nn  grand  nombi’e  de  galènes  ou  de  py¬ 
rites,  enfin  sous  forme  d’amalgame.  Il  n’y  a  donc  pas  de  mines  d’argent 
à  proprement  parler,  mais  des  mines  d’où  l’on  extrait  ce  métal  en  même 
temps  que  d’autres  substances  minérales,  d’avec  lesquelles  on  le  sépare 
ensuite  par  des  procédés  que  nous  n’avons  pas  à  examiner.  Il  existe  de 
telles  mines  dans  plusieurs  contrées  de  l’ancien  monde  et  du  nouveau  ; 
mais  c’est  à  l’Amérique  et  principalement  au  Pérou  et  au  Mexique  que 
nous  devons  les  plus  grandes  quantités  d’argent. 

Ces  mines  du  Mexique  réunissent  à  un  haut  degré  les  conditions  d’insa- 
Inbrité  communes  à  la  plupart  des  mines  souterraines.  Une  des  plus  fâ¬ 
cheuses  est  la  température  exagérée,  qui  dans  certaines  parties  s’élève 
jusqu’à  56°  et  40°  et  paraît  dépendre  principalement  du  grand  nombre 
des  ouvriers  et  des  lampes  nécessaires  à  l’éclairage  des  travaux  ;  il  en  ré¬ 
sulte  une  fréquence  considéi’able  des  maladies  qui  reconnaissent  pour 
cause  le  passage  d’un  milieu  très-chaud  à  un  air  froid  comme  est  celui  du 
dehors,  et  parmi  ces  maladies  ce  sont  celles  des  organes  respiratoires,  no¬ 
tamment  les  ^pneMmonfes  et  les  congestions  pulmonaires,  qui  sont  les 
plus  communes.  Delacour,  qui  donne  ces  renseignements,  signale  encore 
des  empoisonnements  hydrargyriques  à  marche  aiguë  ou  lente,  enfin 
une  affection  caractérisée  par  la  tristesse,  la  pâleur,  la  perte  des  forcés, 
l’amaigi’issement,  et  qu’il  croit  être  l’effet  d’une  intoxication  arsenicale 
due  à  des  émanations  de  la  mine  ou  à  l’usage  de  l’eau  qui  y  coule  (?). 

Du  reste,  les  différentes  causes  morbifiques  agissent  avec  d’autant  plus 
d’efficacité  chez  les  mineurs  mexicains  qu’ils  forment  une  population  des 
plus  misérables,  non-seulement  ne  prenant  aucune  des  précautions  hy¬ 
giéniques  qui  pourraient  en  atténuer  l’action,  mais  adonnée  à  la  débauche 
et  réduite  par  ses  excès  mêmes,  qui  absorbent  ses  ressources,  à  la  priva¬ 
tion  des  choses  les  plus  essentielles  à  la  vie.  Aussi  les  maladies  sont-elles 
nombreuses  et  la  mortalité  considérable  ;  en  quatorze  mois,  sur  environ 
6000  ouvriers,  l’auteur  que  nous  citons  a  relevé  1944  cas  morbides, 
traumatiques  ou  autres,  et  455  morts,  c’est-à-dire  près  du  quart;  les 
anémies  par  intoxication  et  les  pneumonies  figurent  dans  cette  mortalité 
pour  les  neuf  dixièmes. 

Nous  n’avons  pas  de  documents  sur  les  mines  d’argent  de  la  Hongrie, 
de  la  Bohême  et  de  la  Saxe,  qui  sont  considérables.  Chez  nous,  il  en  existe 
quelques-unes,  d’une  importance  d’ailleurs  exti'êmement  médiocre  et  dont 
plusieurs  ,  même  sont  maintenant  inexploitées  :  telles  sont  celles  d’Alle- 
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mont,  dans  l’Isère  (argent  natif  ou  à  l’état  combiné),  de  Grand-Clos  dans 
les  Basses- Alpes  (plomb  argentifère),  de  Poullaouen  dans  le  Finistère 
(plomb  argentifère).  Des  renseignements  qu’ont  bien  youIu  nous  donner  les 
docteurs  Roussillon,  de  Bourg  d’Oisans,  et  Alavoine,  de  Landerneau,  il 
résulte  que  jamais  les  ouvriers  employés  dans  les  mines  aux  travaux  d’ex¬ 
traction  n’ont  présenté  aucun  symptôme  paraissant  dépendre  de  l’absorp¬ 
tion  de  gaz  ou  de  poussières  ayant  une  action  nocive  spéciale. 

VII.  Mines  de  mercure.  —  Il  existe  des  mines  de  mercure  dans  diffé¬ 
rentes  parties  du  monde,  dans  le  Pérou,  en  Chine,  au  Japon;  mais  les 
plus  considérables  appartiennent  à  l’Europe  :  ce  sont  celles  d’Idria,  dans 
la  province  d’Illyrie,  et  d’Almaden,  en  Espagne. 

On  y  trouve  le  mercure  sous  plusieurs  états,  mais  surtout  à  l’état  de 
sulfure  {cinabre)  dans  les  terrains  formés  par  les  grès  houillers,  les  argiles 
schisteuses  qui  alternent  avec  eux,  et  dans  les  schistes  bitumineux.  On  le 
rencontre  aussi  à  l’état  natif,  mais  en  petite  quantité,  sous  forme  de  gout¬ 
telettes  de  diverses  grosseurs  au  milieu  des  autres  minerais. 

Les  travaux  souterrains  au  moyen  desquels  on  exploite  le  minerai,  attei-, 
gnent  à  Almaden  une  profondeur  de  400  mètres  ;  ils  sont  un  peu  moins 
profonds  à  Idria.  Mais  chacune  de  ces  mines  est  d’une  extrême  humidité 
et  le  fond  ne  tarderait  pas  à  être  envahi  par  les  eaux  si  des  machines  d’é¬ 
puisement  n’étaient  mises  en  jeu  sans  interruption.  La  ventilation  ne  peut 
s’y  faire  que  d’une  manière  imparfaite  :  aussi  l’air  y  est-il  très-impur  et 
la  température  élevée.  Outre  les  causes  ordinaires  de  viciation  de  Pair, 
parmi  lesquelles  figurent  les  gaz  produits  par  les  coups  de  mine,  qui  con¬ 
stituent  le  procédé  usuel  pour  détacher  le  minerai,  on  conçoit  qu’il  y  a  à 
compter  les  émanations  particulières  dues  à  la  nature  de  la  substance  mi¬ 
nérale  exploitée.  Il  existe  constamment  dans  les  galeries  des  vapeurs 
mercurielles,  dont  la  présence,  démontrée  par  l’altération  caractéristique 
de  la  couleur  des  objets  en  or  qu’on  y  porte,  se  traduit  chez  les  mineurs 
par  les  signes  ordinaires  de  Y  intoxication  hydrargyrique. 

Les  ouvriers,  quand  ils  commencent  à  travailler  dans  ces  mines,  éprou¬ 
vent  d’abord  de  la  lassitude,  de  l’anorexie  avec  dégoût,  prononcé  sui’tout 
pour  la  viande.  Ensuite,  plus  ou  moins  tôt  suivant  les  prédispositions  in¬ 
dividuelles,  apparaissent  les  accidents  spéciaux  ;  d’abord  ceux  de  la  sto¬ 
matite,  gonflement  des  gencives,  saveur  métallique,  inflammation  de  la 
muqueuse  buccale,  ptyalisme,  etc.,  la  chute  des  dents  qui  est  commune 
et  s’observe  de  bonne  heure  ;  plus  tard  Vétat  cachectique,  avec  son  cor¬ 
tège  de  phénomènes  habituels,  affaiblissement  musculaire,  tremblements, 
mouvements  convulsifs,  dépression  des  facultés  intellectuelles,  etc.  — 
Parmi  les  maladies  les  plus  fréquentes  chez  les  mineurs,  il  y  a  lieu  de 
noter  les  rhumatismes  dus  à  l’influence  de  l’humidité,  la  dyspnée  ei  am 
très  affections  des  voies  respiratoires. 

Il  est  diverses  mesures  et  précautions  qui  peuvent,  sinon  complètement, 
(du  moins  dans  une  notable  proportion,  contrebalancer  les  influences  no¬ 
cives  inhérentes  aux  mines  de  mercure.  Les  unes,  qui  incombent  à  la  di¬ 
rection,  sont  observées  à  Almaden  ;  elles  consistent  à  limiter  la  durée  du 
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séjour  souterrain  à  quatre  ou  six  heures  par  jour  et  à  quatre  ou  cinq  jours 
par  semaine,  en  occupant  le  reste  du  temps  à  des  travaux  extérieurs.  Les 
autres,  dont  l’application  dépend  des  ouvriers  eux-mêmes,  sont  les  sui¬ 
vantes  :  ne  pas  prendre  de  repas  dans  la  mine  ;  avant  chaque  repas,  se 
laver  avec  soin  les  mains,  le  visage  et  la  bouche  ;  surmonter  le  dégoût 
pour  la  viande,  quand  il  se  manifeste,  et  faire  usage  d’un  régime  suffi¬ 
samment  réparateur  ;  après  le  travail,  ablutions  générales,  changement 
de  vêtements  et  exercice  en  plein  air  de  manière  à  amener  la  transpiration. 

Ces  prescriptions  hygiéniques  sont  assez  exactement  mises  en  pratique 
par  les  mineurs  du  pays,  qui,  ayant  leur  habitation  et  leur  famille,  sont 
à  même  de  se  donner  les  soins  dont  l’expérience  leur  a  d’ailleurs  enseigné 
la  nécessité.  Mais  il  en  est  d’autres,  que  la  misère  pousse  à  chercher  à  Al- 
inaden  des  moyens  d’existence,  et  qu’on  emploie  aux  travaux  les  plus  pé¬ 
nibles,  autrefois  réservés  aux  esclaves  et  aux  forçats,  comme,  par  exemple, 
la  manœuvre  des  pompes  à  épuisement  au  fond  de  la  mine,  là  où  l’air  est 
le  plus  vicié  par  les  vapeurs  métalliques  et  d’autres  émanations  méphiti- 
tiques.  Ces  malheureux  négligent  les  précautions  nécessaires,  et  pour  la 
plupart  se  livrent  à  la  débauche,  qui  vient  ajouter  son  contingent  à  toutes 
les  autres  causes  de  maladies  et  de  détérioration  physique. 

.  Vni.  Mines  métalliques  arsenifêres.  —  Il  n’existe  pas  de  mines  auxquel¬ 
les  on  puisse  donner  le  nom  de  mines  d’arsenic.  On  trouve  ce  corps  dans 
divers  minerais,  combiné  au  soufre,  ou  associé  à  des  métaux,  principale¬ 
ment  au  fer,  au  cuivre,  à  l’argent,  au  bismuth,  au  cobalt,  au  nickel.  En 
général,  les  ouvriers  employés  à  l’extraction  de  ces  minerais  ne  paraissent 
sujets  à  aucun  accident  qu’on  puisse  attribuer  à  l’action  de  l’arsenic,  à 
l’exception  de  quelques  phénomènes  cutanés  se  manifestant  sous  forme 
A'éruptions  papuleuses  sur  le  tronc,  au  cuir  chevelu,  au  pli  du  coude, 
dans  les  intervalles  interdigitaires,  et  cédant  facilement  à  des  moyens 
simples.  Il  n’est  pas  douteux  que  l’absorption  de  poussières  arsenifêres 
dans  les  voies  digestives  ou  respiratoires  pourrait  avoir  des  conséquences 
sérieuses  et  donner  lieu  à.  une  véritable  intoxication.  Mais  de  tels  acci¬ 
dents  s’observent,  non  pas  chez  les  mineurs,  mais  chez  les  ouvriers  occu¬ 
pés  au  Locardage,  c’est-à-dire  au  broyage  des  minerais,  et  surtout  au  gril¬ 
lage,  qui  donne  lieu  à  des  vapeurs  éminemment  toxiques. 

IX.  Statistique  des  mines  métalliques  [maladies,  accidents,  mortalité). 
—  Dans  cette  revue  que  nous  venons  de  faire  ,  des  principales  mines  mé¬ 
talliques,  nous  nous  sommes  attaché  particulièrement  à  noter,  là  où  il  y 
a  eu  lieu,  les  maladies  spéciales  dépendantes  de  l’action  exercée  sur  l’oi- 
ganisme  par  chacun  des  minerais  exploités.  Celles  qui  se  développent  sous 
l’influence  des  conditions  communes  aux  ateliers  souterrains  en  général,  ne* 
sont,  chez  les  ouvriers  de  ces  mines,  ni  les  moins  nombreuses  ni  les  moins- 
graves.  C’est  ce  que  démontrent  quelques  statistiques  qui  ont  été  pu¬ 
bliées. 

Moll,  d’après  le  dépouillement  des  registres  des  sociétés  de  mineurs 
de  la  haute  Silésie,  a  constaté  la  moyenne  annuelle  de  leurs  malades  de 
18fl2  à  1867  :  les  chiffres  sont  27  pour  100  pour  les  maladies  externes, 
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et  26  pour  100  pour  les  maladies  internes  :  parmi  ces  dernières,  celles 
qui  figurent  avec  le  plus  de  fréquence  sont  les  rhumatismes,  les  affections 
catarrhales  des  organes  respiratoires,  celles  des  voies  digestives,  les  fièvres 
intermittentes  et  rémittentes.  La  phthisie  n’a,  dans  cette  statistique  de 
Moll,  qu’un  contingent  très-peu  considérable,  0,9  pour  100. 

Dans  un  tableau  des  maladies  observées  par  Hezsey,  àHodritsch,  enl856, 
sur  1265  mineurs,  1046  ont  été  portés  comme  malades,  soit  82,68  pour 
100.  Leurs  maladies  les  plus  fréquentes  ont  été  aussi  :  les  fièvres  inter- 
mittentés,  124  cas  ;  les  rhumatismes,  92  ;  les  affections  des  organes  res¬ 
piratoires,  parmi  lesquelles  le  catarrhe  figure  pour  154  cas,  la  pneumonie 
pour  40,  la  phthisie  pour  un  chiffre  ici  encore  peu  considérable,  15;  les 
maladies  des  voies  digestives  192;  enfin,  125  cas  de  blessures,  fractures, 
brûlures,  etc. 

En  Angleterre,  le  rapport  déjà  cité  de  la  commission  d’enquête  sur  les 
mines  a  constaté  que  chez  les  mineurs  en  métaux  (plomb,  cuivre,  étain) 
du  comté  de  Cornouaille,  l’état  sanitaire  est  de  beaucoup  inférieur  à  celui 
des  ouvriers  qui  travaillent  à  l’air  libre  :  dès  leur  jeunesse,  leur  constitu¬ 
tion  est  détériorée,  comme  l’attestent  leur  pâleur,  leur  attitude  souffreteuse, 
leur  corps  chétif,  et  chez  eux  la  décrépitude  arrive  prématurément,  à  ce 
point  qu’à  cinquante  ans,  comme  on  le  dit  dans  le  pays,  un  mineur  est 
déjà  un  vieillard.  Le  même  document  a  également  constaté  chez  les  mineurs 
un  excès  considérable  de  la  mortalité.  Si  l’on  prend  la  mortalité  moyenne 
des  années  1849-1853  en  Angleterre,  et  qu’on  représente  par  100  la 
mortalité  des  sujets  masculins  de  diverses  classes  à  chaque  période  dé¬ 
cennale  de  la  vie,  on  trouve  que  celle  des  mineurs  est  exprimée  par  les 
chiffres  ;  125,  de  15  à  25  ans  ;  101,  de  25  à  35  ans  ;  143,  de  35  à  45 
ans  ;  227,  de  45  à  55  ans  ;  263,  de  55  à  65  ans  ;  189,  de  65  à  75  ans. 
Or,  cet  excès  de  la  mortalité  chez  les  mineurs  de  Cornouaille  doit  être 
rapporté  surtout  aux  maladies  de  la  poitrine.  Des  remarques  analogues 
ont  été  faites,  mais  avec  des  proportions  moindres,  pour  les  ouvriers  des 
mines  métallifères  du  Devonshire  et  du  Yorkshire,  en  exceptant  ceux 
des  mines  de  fer,  dont  l’état  sanitaire  est  satisfaisant.  Il  en  est  de  même 
dans  le  pays  de  Galles  et  le  Shropshire,  où,  suivant  Peacock,  la  consti¬ 
tution  des  mineurs  est  extrêmement  chétive. 

Une  observation  importante  qui  résulte  des  statistiques  anglaises,  c’est 
que,  chez  les  mineurs  en  métaux  dont  il  vient  d’être  question,  la  morta¬ 
lité  est  plus  élevée  que  chez  ceux  des  mines  de  houille,  soumis  pourtant 
de  même  aux  conditions  du  travail  souterrain  ;  le  chiffre  des  décès  des 
premiers  l’emporte  pour  tous  les  âges  sur  celui  des  houilleurs.  Cette  no¬ 
cuité  plus  grande  des  mines  métallifères  paraît  tenir  à  l’humidité  excessive 
des  galeries  et  à  la  nature  des  poussières  métalliques  et  siliceuses,  absor¬ 
bées  par  les  ouvriers.  Ces  poussières  paraissent  développer  plus  rapide¬ 
ment  que  celle  de  charbon  une  inflammation  parenchymateuse  des  pou¬ 
mons,  et,  sous  l’influence  d’une  mauvaise  constitution  organique,  la  dé¬ 
générescence  des  produits  exsudés  ou  hémoptoïques  conduit  fatalement  à 
la  phthisie.  C’est  ainsi  que  Peacock,  dit  Layet,  a  observé  que  chez  les 
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•ouvriers  houilleurs  du  nord  de  l’Angleterre  l’asthme  professionel  se  pré¬ 
sente  sous  une  forme  beaucoup  plus  simple  et  qu’il  est  bien  moins  sou¬ 
vent  compliqué  de  dégénérescence  des  poumons  ou  de  maladies  du 
■cœur  que  chez  les  mineurs  du  Cornwall, 

Quant  aux  accidents  dans  les  mines  métalliques,  nous  aurons  encore 
recours  à  la  statistique  dressée  pour  la  France  par  M.  le  professeur  Tardieu  ; 
■elle  nous  fournit  les  renseignements  suivants  : 

En  1842,  dans  les  mines  de  plomb,  argent,  etc.,  sur  1589  ouvriers 
employés,  il  y  a  eu  16  accidents  (dont  un  mortel),  soit  11,51  pour  1000; 
—  dans  les  mines  de  cuivre,  sur  159  ouvriers,  2  accidents  (1  mortel),  ou 
15,55  pour  1000;  —  dans  les  mines  de  manganèse,  sur  259  ouvriers, 
1  accident,  ou  4,18  pour  1000  ;  dans  les  mines  de  fer,  sur  2564  ou¬ 
vriers,  75  accidents  (5  mortels),  ou  50,88  pour  1000. 

En  1844,  les  rapports  pour  1000  ont  été  de  7  dans  les  mines  de  plomb 
et  argent;  29  dans  les  mines  de  cuivre  ;  52  dans  les  mines  de  manganèse; 
54  dans  les  mines  de  fer. 

En  1850,  ils  ont  été  de  12  pour  1000  dans  les  mines  de  plomb  et  ar¬ 
gent  ;  50  dans  celles  d’étain  ;  15  dans  celles  de  manganèse  ;  21  dans  celles 
de  fer. 

En  général,  la  comparaison  du  nombre  des  accidents  à  celui  des  mi¬ 
neurs  donne  un  rapport  moins  élevé  pour  les  mines  métalliques  que  pour 
les  mines  de  houille.  C’est  ce  qu’on  peut  inférer  du  tableau  suivant,  pu¬ 
blié  en  Allemagne  par  Pappenheim,  lequel  donne  pour  100  décès,  pen- 
■dant  la  série  des  années  1852-55,  le  degré  de  fréquence  relative  des 
morts  par'accident,  suivant  le  genre  d’exploitation. 

1832  1853  1854  1855 


Mines  de  charbon .  75,0  73,9  69,9  72,1 

Mines  de  métaux .  17,3  20,1  27,8  23,8 


Prophylaxie.  —  Nous  avons  examiné,  dans  les  pages  précédentes, 
les  conditions  multiples  de  milieu,  de  travail,  etc.,  auxquelles  sont  soumis 
les  ouvriers  employés  dans  les  exploitations  minières  souterraines,  et  nous 
avons*  dit  quelles  sont  les  maladies  qui  peuvent  se  produire  chez  les  mi¬ 
neurs  sous  l’influence  de  ces  conditions.  Il  n’est  pas  seulement  nécessaire 
de  combattre  ces  maladies  quand  une  fois  elles  se  sont  manifestées;  il  faut 
encore  et  surtout  s’efforcer  de  les  prévenir,  et  c’est  dans  l’application  des 
lois  de  l’hygiène  qu’on  en  peut  trouver  les  moyens. 

L’application  des  lois  de  l’hygiène  comprend,  dans  l’espèce,  un  grand 
nombre  de  détails  qui  ne  peuvent  être  réalisés  que  par  le  concours  com¬ 
biné  de  l’autorité  publique,  de  l’administration  des  mines,  des  médecins 
attachés  aux  exploitations,  et  enfin  des  premiers  intéressés,  c’est-à-dire 
des  mineurs  eux-mêmes. 

kV autorité  publique  il  appartient  de  prévoir  et  de  prescrire  d’une  ma¬ 
nière  générale  les  mesures  reconnues  propres  à  assurer  la  salubrité  des 
ateliers  et  la  sécurité  des  travailleurs.  Elle  y  pourvoit  au  moyen  de  lois  et 


MINEURS  (maladies  des). — prophïlasie.  o-iS 

de  règlements,  dont  il  lui  appartient  aussi  de  contrôler  l’exécution  par 
une  surveillance  active  et  régulière. 

V  administration  des  mines  a  le  devoir,  en  se  conformant  aux  lois  et 
règlements,  d’introduire  dans  les  exploitations  toutes  les  améliorations 
que  peut  suggérer  l’expérience.  Elle  doit  garantir,  par  des  travaux  appro¬ 
priés  et  bien  entretenus,  la  solidité  des  puits  et  galeries  ;  pourvoir  à  leur 
assèchement  par  de  bons  systèmes  de  rigoles  ou  des  machines  à  épuise¬ 
ment  ;  prévenir  les  invasions  soudaines  d’eaux  souterraines  ou  de  gaz 
délétères;  établir  une  ventilation  active  qui,  pénétrant  partout,  autant  que 
possible,  au  moyen  de  galeries  larges  et  bien  disposées,  entraîne  l’air  vicié 
et  le  remplace  par  de  l’air  pur  {voy.  Ventilation)  ;  surveiller  exactement  les 
mines  sujettes  au  grisou  et  prendre  les  mesures  nécessaires  pour  prévenir 
les  explosions,  en  fournissant  les  mineurs  d’appareils  d’éclairage  perfec¬ 
tionnés  (lampes  de  Mueseler,  d’Arnoux,  de  Dubrulle,  de  Chuart,  lampe 
photo-électrique  de  Dumas  et  Benoît)  ;  prescrire  les  pratiques  qui  offrent 
le  plus  de  sécurité  et  le  moins  de  fatigue  pour  creuser  les  trous  de  mine 
et  y  mettre  le  feu  (outils  en  cuivre  ou  en  bronze,  et  mieux  appareils  mé¬ 
caniques  de  Richards  et  Abbeg  ou  de  Trouillet,  usage  de  la  pile  électri¬ 
que)  ;  faciliter  la  descente  dans  les  puits  et  la  sortie  par  la  suppression  des 
échelles  et  l’emploi  des  bennes  ou  cuffats,  parachutes,  fahrkunst,  appareil 
Warocqué,  etc.;  organiser  dans  les  conditions  les  moins  pénibles  le  trans¬ 
port  et  l’enlèvement  des  minerais  ;  pourvoir  aux  moyens  de  sauvetage  en 
cas  d’accidents  (aérophores  de  Denayrouse,  qui  permettent  de  pénétrer  et 
de  séjourner  dans  les  milieux  délétères  ;  lit  Valat  pour  le  transport  des 
blessés,  etc.). 

L’administration  doit  encore  ne  pas  admettre  les  femmes  dans  les  mines 
ni  les  enfants  au-dessous  d’un  âge  déterminé  ;  ne  pas  prolonger  au  delà 
d’un  certain  nombre  d’heures  la  durée  du  travail  ;  alterner  les  travaux  du 
fond  avec  ceux  à  l’air  libre.  Enfin,  elle  aurait  intérêt  à  faciliter  aux  ou¬ 
vriers,  comme  on  l’a  fait  en  plusieurs  endroits,  les  moyens  de  vivre  d’une 
manière  conforme  aux  lois  de  la  morale  et  de  l’hygiène,  en  mettant  à  leur 
portée  l’instruction  religieuse  et  les  écoles,  en  créant  en  leur  faveur  des 
habitations  saines  à  bon  marché,  des  sociétés  de  prévoyance  et  de  secours 
mutuels,  des  économats  pour  la  fourniture  à  prix  réduits  des  objets  né¬ 
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556  MINEURS  (maladies  des).  —  bibliographie. 

dence  que  nécessitent  les  dangers  dont  ils  sont  constamment  menacés.  En 
dehors  de  la  mine,  c’est  dans  les  précautions  qu’ils  prendront  en  quittant 
leur  travail,  dans  des  soins  réguliers  de  propreté,  c’est  dans  la  sobriété, 
dans  l’économie  et  la  prévoyance  qu’ils  trouveront  les  moyens  d’échapper 
ou  de  résister  aux  diverses  influences  nocives  auxquelles  ils  sont  exposés. 

Mines  en  général. 

IUhazzim,  De  morbis  artificum  diatriba.  Modène,  1701;  traduction  française,  par  Fourcroy.  Pa¬ 
ris,  1777. 

Mébat,  Art.  Professions  du  Dict.  des  scien.  mcd.,  1820,  t.  XLY. 

Pâtissier,  Traité  des  maladies  des  artisans  et  de  celles  qui  résultent  des  diverses  professions 
d’après  Ramazzini.  Paris,  1822. 

Lombard,  De  l’inlluence  des  professions  sur  la  pbthisie  pulmonaire  {Ann.  d'hyg.,  1834,  t.  XI, 
p.  5).  —  De  l’influence  des  professions  sur  la  durée  de  la  vie  {Ann.  d'hyg.,  1835,  t.  XIV, 
p.  88). 

Moïle,  Analyse  de  l’atmospbère  de  quelques  mines  (Ann.deehim.  et  depkys.,  1841,  3' série, 
t.  III). 

. Sur  les  femmes  travaillant  dans  les  mines  en  .Angleterre.  Loi  à  leur  égard  {Ann.  d’hyg. 

publ.,  1843,  série,  t.  XXIX). 

Van  den  Broeck,  Aperçu  sur  l’état  physique  et  moral  de  certaines  classes  ouvrières.  Bruxelles,  1843, 
et  Ann.  d’hyg.  publ.,  année  1844, 1«  série,  t.  XXXI. 

Leblanc,  Recherches  sur  la  composition  de  l’air  de  quelques  mines  [Ann.  de  chim.,  1845, 3“  sé¬ 
rie,!.  XV). 

Gaspaein  (de).  Sur  le  régime  alimentaire  des  mineurs  belges  [Archiv.  génér.  de  méd.  1849,  4" 
série,  t.  XXIII). 

Jackson  (Th.  Bayes),  Diseases  of  the  miners  of  Arkendale  and  Swaledale  [British  med.  journ. 
1S57). 

Pappenbeim  (L.),  Art.  Berceau  (in  Handb.  der  Sanchats  Polizei,  1. 1,  1858,  in-8*,  2«  éd.,  18C8, 
t.  I). 

Hocssell,  Erstickungen  in  Gruhengas.  Ober.  Gutaehlers  der  K.  [Casper's  Yierseyshr.  1859, 
t.  XVI,  p.  161). 

Mabten,  Das  Arbeitskleid  der  Eisen-Hulten  und  Berglente  vom  Sanitâts  polizeilichen  Sland- 
punkte  [Casper’s  Yierteljahrs.  cher.  1860,  t.  XVII,  p.  117). 

Rapport  de  la  Commission  chargée  de  l’enquête  sur  l’état  des  mines  de  la  Grande-Bretagne 
[Elue  book,  1864)  [Banking’s  abstracts.,  t.  XLI,  et  Analyse  in  Ann.  d’hyg.  publ.  1864,  2p 
série,  t.  XXIV). 

Moll  (E.),  Die  Krankeiten  der  Bergarbeiter  im  allgemeinen  und  der  Oberschlesier  in  besondern. 
Diss.  inaug.  Berlin,  1869,  in-8». 

Remertz  (H.),  Dei  sanitats  polizeilichen  Beaufsientigung  des  Bergbanes  [Yiertlj.  furgerieh.  Me- 
diein.  N.F.,  t.  XI,  p.  193,  1869). 

Hirt,  Les  maladies  des  artisans  :  contribution  à  l’hygiène,  analyse  par  Schwartz  (Ann.  d’hyg. 
publ.  1874,  2»  série,  t.  XLII). 

Layet  (A.),  Hygiène  des  professions  et  des  industries.  Paris,  1875. 

Traités  d’hygiène  par  Michel  Lévy,  Becquerel  et  Beacgrand,  Veenois,  Tardieu. 

Bouille. 

Hoffmann  (Fred.l,  Programma  de  vapore  carbonum  fossilium  innoxio.  Halle,  1695. 

Bbizé-Fradin,  Secours  à  employer  dans  les  mines  de  houille.  Préservatifs  contre  les  émanations 
métalliques.  Paris,  1814, 

Kicolaï  (O.L  ),  De  anemia'fossorum  carboni  fossilis.  Leodii,  1821. 

Valat,  Coup  d’œil  thérapeutique  sur  les  caractères  généraux  des  maladies  des  ouvriers  des  mines 
[Bull,  de  thérap.,  1834,  t.  VII).  —  Extrait  d’un  mémoire  sur  les  ouvriers  mineurs  de  la 
houillère  de  Decise  [Arch.  gén.  de  méd.,  2'  série,  t.  VI). 

.....  Influence  des  mines  de  houille  sur  l’économie  [Archives  gén.  de  médecine,  2»  série, 
t.  VI). 

SovicHE,  Rapport  sur  les  huit  mineurs  enfermés  pendant  136  heures  dans  la  houillère  du  Bois- 
Monzil  [Ann.  d'hyg.  publ.,  1836,  l"  série,  t.  XVl,  p.  206). 

Buddle  (J.),  Sur  le  dégagement  du  grisou  ou  hydrogène  carboné  dans  les  mines  de  charbon  de 
terre  [Compt.  rend,  de  l’Acad.  des  scien.  1836). 

Combes,  Sur  le  dégagement  du  grisou  dans  les  mines  de  charbon  de  ter.-»  [Comptes  rendus  de 
l’Acad.  des  scien.  1836). 


MINEURS  (maladies  des).  —  bibliographie.  557 

Alison  (S.  Scott),  On  theDiseases,  condition  and  habits  of  Collier  population  of  East  Lothian  [The 
iMncel,  -1841-42). 

. Accidents  par  le  travail  dans  les  houillères  et  les  mines  d’Angleterre  et  de  Belgique  [Anii. 

d’kyg.publ.  1843,  !'■=  série,  t.  XXIX). 

DucpÉmex,  Du  travail  des  enfants  dans  les  mines  et  houillères  de  l 'Angleterre  et  de  la  Belgique 
(Ann.  d’hyg.  publ.  1843, 1'"  série,!.  XXIX). 

Régnault,  Rapport  sur  un  appareil  présenté  par  M.  Clmart  et  ayant  pour  objet  de  prévenir  l’ex¬ 
plosion  du  gaz  dans  les  appartements  et  dans  les  mines  de  houille  (Comptes  rendus  de  l’Âcad. 
des  scien.  1843). 

ViLLERHÉ,  Quelques  considérations  sur  la  taille,  la  conformation  et  la  sauté  des  enfants  et  des  ado¬ 
lescents  employés  dans  les  mines  de  houille  de  la  Graude-Bretagne  (Ann.  d'hyg.  publ.  1843, 
1'»  série,  t.  XXX). 

Kupper,  Krankheiten  und  Gefahren  welen  den  Bergmaun  in  Steinkohln  guben  bedrohen  (Rhein. 
nied  Westf.  Corresp.  Bl.  1845,  n»*  17  et  22). 

Hanoi  (C.),  Delà  mortalité  des  ouvriers  mineurs,  Bruxelles,  1846. 

. Sur  une  affection  particulière  des  poumons  observée  chez  les  mineurs,  et  appelée  phthi¬ 
sie  noire  ou  mélanose  des  mineurs,  (in  Arch.  gén.  de  méd.  1847,  4=  série,  t.  XI). 

Thieion  (C.),  Maladies  des  ouvriers  qui  travaillent  dans  les  houillères  de  Gouhenans  (Gaz.  des 
hôp.  1847). 

Watelle  et  PoL,  Mémoire  sur  les  effets  de  la  compression  de  l’air  appliquée  au  creusement  des 
puits  à  houille  (Ann.  d’hyg.  publ.  1834,  2'  série,  t.  I). 

Guéeard,  Note  sur  les  effets  physiologiques  et  pathologiques  de  l’air  comprimé.  (Ann.  d’hyg. 
jmW.,  1854,  2«  série,  t.  I). 

ScHOESEELD  (M.),  Recherches  sur  l’état  sanitaire  des  houilleurs  pendant  la  période  de  salubrité 
des  mines  en  Belgique  (Mém.  des  savants  étrangers,  Académie  de  méd.  de  Belg.  Bruxelles, 
1855). 

Cox  (W.  J.),  Diseases  of  colliers  in  south  Lancashire  (British  med.  journ.,  1857). 

Jeandel  (F.),  Emploi  de  l’étincelle  électrique  à  l’effet  de  prévenir  les  accidents  occasionnés  par  le 
feu  grisou  dans  les  mines  de  houille  (L’ami  des  scien.  1857). 

François,  Note  sur  la  phthisie  pulmonaire  parmi  les  ouvriers  mineurs  (Bull,  de  l’Acad.  de  méd. 
de  Belgigue,l851).  —  Communication  à  l’Acad.  de  méd.  de  Belgique  (ibUl.).  —  Résumé  et 
conclusion  d’un  mém.  sur  i’ anémie  des  mineurs  {j.bid.  1861). 

Deuarqoette,  Maladies  des  ouvriers  mineurs  (Bull,  de  l’Acad.  de  méd.  Paris,  1858-59,  t.  XXIV, 
p.  133).  —  Essai  sur  les  maladies  des  ouvriers  dans  les  mines  houiilères  de  Courrières  et  de 
Bourges  (Monit.  des  hôp.  1861).  —  De  l’action  cicatrisante  de  la  houille  et  de  son  action  salu¬ 
taire  sur  la  phthisie  pulmonaire  (ibid.) 

ScHiBMER,  Maladies  des  mineurs  de  Grünberg,  traduction  de  Beaugrand  (Ann.  d’hyg.  publ.  1859, 
2«  série,  t.  XI). 

Martin,  Die  Schâdlichkeiten  und  Krankh.  denen  die  Kohleng.  unterworfen  sund  (Casper’s 
Viertelj.  1859,  t.  XVI,  p.  264). 

Prodteaüx  (.a.).  Des  lampes  de  sûreté  dans  les  mines  de  houille;  lampe  de  M.  Laurent  Lermu- 
siaux,  Paris,  1861. 

Fossion,  Rapport  de  la  Coihmission  chargée  d’examiner  les  mémoires  envoyés  au  concours  ou¬ 
vert  sur  les  maladies  propres  aux  ouvriers  employés  aux  travaux  des  exploitations  houillères  du 
royaume  (Bull,  de  l’Acad.  de  Belgigue,  i&6i ,  2»  série,!.  IV). 

Riembaolt  (A.),  Hygiène  des  ouvriers  mineurs  dans  les  exploitations  houillères,  Paris,  1861. 

Boens-Boissau  (H.),  Traité  pratique  des  maladies,  des  accidents  et  des  difformités  des  houilleurs. 
Bruxelles,  1862. 

Wilson  (R.),  The  coal-m iners  of  Durham  and  Northumberland  ;  their  habits  and  Diseases  (Bri¬ 
tish  mnd.  joum.  1863,  et  analyse  in  Ann.  d’hyg.  publ.  1866,  2*  série,  t.  XXY). 

Kdeorn,  Étude  sur  les  m  dadies  .particulières  aux  ouvriers  mineurs.  Paris,  1865. —  Rapport  sur 
l’enquête  faite  au  nom  deT.Académie  de  médecine  de  Beigique,  par  la  Commission  chargée  d’é¬ 
tudier  la  question  de  l’emploi  des  femmes  dans  les  travaux  souterrains  des  mines  (Bull,  de 
l’Acad.  de  méd.  de  Belgique.  1868,  3‘  série,  et  Discussion  passim,  1869). 

Bobegoet,  Essai  sur  Ehygiène  des  ouvriers  houilleurs.  Thèse  de  Montpellier,  1864. 

Buisson  (Fr .-J. -B.),  Étude  médicale  sur  l’ouvrier  houilleur.  Thèse  de  Paris,  1866. 

Rachel  (a.),  Quam  vim  fodinæ  carbonum  fossilium  in  valetudinem  et  vilam  operariorum  exer¬ 
cent.  Berolini,  1867. 

Cabasse,  .Accidents  auxquels  sont  exposés  les  mineurs  (Gaz.  des  hôp.  1867). 

Annales  des  mises,  6*  série.  Statistiques  relatives  aux  mines  du  Royaume-Unis  :  Houille,  fer, 
(t.  XII)  ;  Enquête  sanitaire  (t.  IX).  —  .Accidents  (t.  V,  VI,  XI,  XII,  XIII).  —  Note  sur  un  cas 
d’asphyxie  dans  les  houillères  de  Bully-Grenay  (t.  XIX).  —  Dans  la  houillère  d'Auchy-au-Bois 
(t.XVII). 

Verfilleux,  Note  adressée  aux  exploitants  des  mines  où  il  se  dégage  du  grisou  (Ann.  des  mines, 


&38 


MINEURS  (maladies  des).  —  bibliographie; 

6*  série,  t.  XII).  — Note  sur  un  système  de  portes  destiné  à  localiser  les  accidents  du  grisou 
(Soc.  de  VIndust.  minér.,  t.  IX). 

De  Vaux,  Des  dégagements  instantanés  de  gaz  dans  les  houillères  [Soc.  del'Indusi.minér.,  t.XlI). 

Becl  Taylor  (Ch.),  Nystagmus  des  mineurs  (The  Lancet,  15  juin  1875). 

Voy.  aussi  la  bibliographie  des  articles  Anémie  des  mineurs;  Asthme. 

Mines  métalliques. 

Paracelse,  De  morhis  metallicis  seu  mineralibus  ;  in  Opéra  omnia  medico-chemico  chirurgies.  Ge- 
nevæ, 1658. 

Meibom  (J.-H.),  Dissertatio  historica  de  raetallifodinarum  Hartzicarum  prima  origine  et  progresse. 
Helmstaedt,  1680. 

Hoffmann  (Fred.),  De  metallurgia  morbifera.  Halle,  1695. 

JüssiEü  (B.  de),  Observations  sur  ce  qui  se  passe  aux  mines  d’Almaden  en  Espagne  pour  en  tirer 
le  mercure,  et  sur  le  caractère  des  maladies  de  ceux  qui  y  travaillent  (Mém.  de  l’Acad.  des 
scien.  1719). 

■\ViLsoN,  Description  de  la  colique  de  plomb  à  laquelle  sont  exposés  les  ouvriers  qui  travaillent  aux 
mines  de  plomb  de  Lead-Hills  [Joum.  de  méd.,  1738,  t.  VIII). 

ScopoLi,  De  hydrargyro  Idriensi  tentamina  physico-chymieo-medica.  Venet.  1761. 

Stocehüsen  (Sam.),  Traité  des  mauvais  effets  de  la  fumée  de  la  litharge,  traduct.  Gardane.  Paris, 
1776. 

Thiéry,  Observations  de  physique  et  de  médecine  faites  en  différents  lieux  de  l’Espagne  (Lettre 
de  Lopez  de  Arzebalo,  sur  les  mines  d’Almaden.  Paris,  1791). 

Payssé,  Note  statistique  sur  l’établissement  de  la  mine  de  mercure  d’Idria  en  Illyrie  [Ânn.  de 
chim.  et  dephys.  1814,  l’'"'  série,  t.  XCI). 

JoLiEü  (J.-J.),  Essai  sur  la  topographie  de  la  vallée  de  Vic-Dessos,  sur  les  mines  de  fer  qui  lui 
sont  particulières  et  sur  les  maladies  des  mineurs.  Thèse  de  Montpellier,  1824. 

Alfaeo,  Sur  les  maladies  auxquelles  sont  exposés  les  ouvriers  employés  aux  mines  de  plomb  en 
Espagne  [Gac.  med.  matrit.,  1S55). 

Tanquerel  des  Planches,  Traité  des  maladies  de  plomb,  1839  ;  ouvriers  mineurs,  t,  I,  p.  145. 

Van  des  Broece,  RéBexions  sur  l’hygiène  des  mineurs  et  des  ouvriers  d’usines  métallurgiques. 
Mons,  1840. 

Rocssel  (Th.),  Lettres  d’Espagne  (mines  d’Almaden)  [Union  méd.,  1848). 

Bagès(J.),  Affections  saturnines  dans  les  mines  de  la  Sierra  de  Gador,  comparées  avec  celles 
des  ouvriers  qui  travaillent  le  plomb  [Gac.  med.  matrit.  1851). 

Bhockhann  (C.  h.).  Die  metallurgischen  Krankheiten  des  Oberharzes.  Osterode,  1851). 

Werr  (W.),  The lead-miners  of  Derbyshire  and  their  Diseases  (British  med.  journ.  1857). 

Delacoux,  Coup  d’œil  sur  l’état  médical  des  mines  argentifères  du  Mexique  [Journ.  des  conn. 
méd.prat.,  1857-58). 

. Rapport  sur  une  explosion  d’hydrogène  carboné  dans  les  travaux  d’une  mine  de  fer  [An¬ 
nales  des  mines,  5»  série,  t.  VI). 

Chauvin  (H.),  Essai  sur  la  colique  de  plomb  observé  dans  une  mine  d’Alger.  Thèse  de  Strasbourg, 
1860. 

Bygi'ene. 

Jars,  Observ.  sur  la  circulation  de  l’air  dans  les  mines;  moyens  qu’il  faut  employer  pour  l’y 
maintenir  [Mém.  de  l’Acad.  des  scien.,  1768). 

Salhade,  Instruction  sur  le  caractère  des  accidents  auxquels  les  ouvriers  mineurs  sont  exposés  et 
sur  la  nature  des  secours,  etc.  Paris,  1813. 

CoRDiER,  Ségdier  et  Breschet,  Rapport  sur  le  lit  Valat  pour  le  transport  des  mineurs  blessés 
[Comptes  rendus  de  VAcad.  des  scien.,  1836,  t.  1,  p.  42  et  1838,  t.  VII,  p.  323  et  Ann. 
d’hyg.  publ.,  1”  série,  t.  XIV). 

Combes,  Mém.  sur  les  mouvements  de  l’air  dans  les  conduites  et  sur  la  ventilation  des  mines 
(Compt.  rend,  de  VAcad.  des  scien.  1837). 

Ajasson  de  Grandsagne  et  de  Bassano  (E.),  Mèches  de  sauvetage  pour  les  mineurs  [Compt.  rend, 
de  VAcad.  des  scien.  1838). 

Bodssingadlt,  Application  de  la  lumière  électrique  à  l’éclairage  des  mines  (Comqit.  rend,  de  VAc. 
des  scien.  1845). 

.....  Lampe  de  Davy,  de  son  emploi  [Annales  d'hyg.  publ.,  l'»  série,  1816,  t.  XXXV,  p.  58 
et  349  et  t.  XXXVI). 

Triger,  De  la  ventilation  des  mines.  Paris,  1846,  et  Ann.  d’hyg.,  1846,  1"  série,  t.  XXXV. 

Ddmas,  Parachute  pour  le  service  des  puits  de  mines  [Comptes  rendus  de  VAcad.  des  sciences, 
1854). 


MOELLE  ÉPINIÈRE.  —  pathologie  médicale.  —  historique.  559‘ 

Comte,  Rapport  sur  le  parachate  de  Fontaine,  chef  d’atelier  de  la  Comp.  d’Anzin  [Ann.  des  mi¬ 
nes,  5*  série,  t.  I). 

Cattel,  Électricité  pour  mettre  le  feu  aux  coups  de  mine  [Annales  des  mines,  5'  série,  t.  II). 
Fdeiet,  Machine  soufflante  pour  l’aérage  des  mines  {Ann.  des  mines,  5'  série,  t.  XI). 

Moissenet,  Description  des  man  engines  employées  dans  le  Cornwall  pour  descendre  et  re¬ 
monter  les  ouvriers  mineurs  (Ann.  des  mines,  5”  série,  t.  XV).  — Recherches  statistiques  sur 
la  mortalité  des  mineurs  dans  le  district  de  Saint-Just  et  Penwith  (Cornwall),  trad.  [Ann.  des 
mines,  5' série,  t.  XII). 

. Sur  le  projet  d’éclairage  des  mines  par  le  gaz  (Ann.  des  mines,  5'  série,  t.  XII). 

Goéeaeh  (A.),  Note  sur  les  appareils  respiratoires  de  Galibert,  et  sur  la  lampe  photo-électrique  de 
Dumas  et  Benoît  (Ann.  d'hyg.  publ.  1865,  2»  série,  t.  XXIIl). 

Callou,  Rapport  sur  un  appareil  respiratoire  de  M.  Galibert  (Annales  des  mines,  6'  série,  t  V). 
Rollasd,  Rapport  sur  le  ventilateur  de  M.  Guihal  [Comptes  rendus  de  l’Académie  des  sciences, 
1872). 

Desaybocse  (L.),  Des  aérophores  et  de  leur  application  au  travail  dans  les  mines.  Paris,  1873). 

A.  Gadchet. 

KlOEliLiE  ÉPEVIÈRE).  —  Pathologie  médicale.  —  Historique. 
—  Les  auteurs  anciens  ne  nous  ont  laissé  que  fort  peu  de  documents  rela¬ 
tifs  à  la  pathologie  spinale  :  quelques  lignes  d’Hippocrate,  dans  lesquelles 
la  paralysie,  l’anesthésie  des  membres,  la  paralysie  des  réservoirs  et  la 
dyspnée  sont  indiquées  parmi  les  troublés  fonctionnels  auxquels  donnent 
lieu  les  altérations  de  la  moelle  épinière  ;  une  phrase  d’Arétée,  où  il  est  dit 
que  les  paralysies  produites  par  les  lésions  de  cet  organe  sont  directes  et 
non  croisées  comme  celles  qui  résultent  des  lésions  cérébrales,  et  les  pages 
que  Galien  a  consacrées  à  la  physiologie  de  la  moelle  méritent  seules, 
d’après  Raige-Delorme,  d’être  signalées. 

Les  médecins  qui  ont  écrit  au  moyen  âge  et  à  l’époque  de  la  Renaissance 
n’ont  rien  ajouté  à  ces  notions  :  la  pathologie  de  la  moelle  épinière  ne  date 
en  réalité  que  de  la  fin  du  siècle  dernier.  Le  travail  dePercival-Pott  sur  les 
paralysies  que  produisent  les  déviations  de  la  colonne  vertébrale  est  le 
premier  ouvrage  dans  lequel  on  trouve,  sur  ce  sujet,  des  documents  suscep¬ 
tibles  d’être  utilisés  aujourd’hui.  Quelques  années  après  sa  publication, 
J. -P.  Frank,  dans  un  mémoire  qui  est  resté  célèbre  (1791),  signale  la 
fréquence  et  l’importance  des  affections  de  la  moelle  ;  il  montre  qu’un 
grand  nombre  d’états  pathologiques  dont  la  nature  réelle  était  jusqu’alors 
restée  inconnue,  devaient  être  rattachés  à  une  altération  de  cet  organe.  A 
partir  de  ce  moment,  les  recherches  sur  la  pathologie  spinale  se  multi¬ 
plient  :  Copland,  Rachetti  et  Earle  étudient  d’une  façon  générale  les  mala¬ 
dies  de  la  moelle;  Hæfner,  Brera,  Desfray,  Clôt,  Heer,  Harless,  Klohss, 
Bergamaschi  publient  divers  mémoires  sur  ses  inflammations;  Joseph 
Frank  consacre  à  l’étude  de  la  rachialgie  et  de  la  rachialgite  (myélite), 
des  pages  qui  méritent  d’être  signalées;  enfin  paraît,  en  1825,  le  traité 
d’Ollivier  d’Angers  qui  est  à  la  fois  un  excellent  résumé  de  l’état  de  la 
science  à  cette  époque  et  une  œuvre  originale  ;  les  descriptions  s’y  appuient 
constamment  sur  des  observations  personnelles  qui  ont  pour  la  plupart 
conservé  aujourd’hui  toute  leur  valeur.  Dans  les  années  qui  suivent,  nous 
devons  mentionner  spécialement  les  travaux  de  Hutin,  de  Calmeil,  de  Mo¬ 
nod,  d’Abercrombie,  d’Albers,  de  Bouillaud  et  surtout  ceux  de  J.  Cru- 
veilhier  ;  le  premier ,  notre  illustre  anatomo-pathologiste  donne  la  des- 
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cription  exacte  des  lésions  de  la  sclérose  en  plaques;  le  premier,  il  décrit 
les  dégénérations  descendantes  qui  se  développent  sous  l’influence  des 
lésions  cérébrales;  le  premier,  il  signale,  dans  l’atrophie  musculaire  pro¬ 
gressive,  l’altération  des  racines  antérieui'es  des  nerfs  rachidiens  et  il  in¬ 
dique  comme  probable  l’existence  d’une  altération  concomitante  de  la 
moelle  elle-même.  Un  peu  plus  tard,  Romberg  sépare  des  autres  affec¬ 
tions  spinales  le  tabes  dorsualis,  si  bien  étudié  depuis  au  point  de  vue 
clinique  par  Duchenne,  de  Boulogne,  sous  le  nom  à! ataxie  locomotrice 
progressive. 

Malgré  ces  travaux,  bien  des  progrès  restaient  à  accomplir  :  l’on  ne 
possédait  encore  que  des  notions  très-vagues  sur  la  nature  intime  des  lé¬ 
sions  que  l’on  constatait  à  l’œil  nu  ;  c’est  ainsi  que  Calmeil  décrivait  comme 
des  lésions  spéciales  l’induration  et  le  ramollissement,  tandis  qu’Ollivier 
et  Bouillaud  les  rattachaient  à  l’inflammation,  sans  pouvoir  do  nner  de 
preuves  décisives  en  faveur  de  leur  opinion  ;  d’un  autre  côté,  les  lésions 
élémentaires  qui  ne  s’accompagnent  d’aucune  modification  évidente  dans 
l’aspect  de  l’organe  passaient  nécessairement  inaperçues,  et  l’on  était  ainsi 
forcément  conduit  à  méconnaître  l’origine  spinale  d’un  certain  nombre 
d’affections  ;  enfin,  l’on  ne  pouvait  interpréter  exactement  les  troubles 
observés,  faute  de  notions  suffisantes  sur  la  physiologie  de  la  moelle.  Un 
vaste  champ  s’est  donc  trouvé  ouvert  aux  investigations  des  pathologistes 
le  jour  où  les  progrès  de  la  technique  microscopique  ont  permis  d’étudier 
complètement  la  structure  normale  et  les  moindres  altérations  des  éléments 
du  névraxé  en  même  temps  que  Longet,  Marshall-Hall,  Schiff,  Cl.  Ber¬ 
nard,  Brown-Sequard  et  Vulpian  reprenaient  sur  de  nouvelles  bases  l’étude 
expérimentale  des  fonctions  de  la  moelle  et  déterminaient  avec  précision 
le  rôle  des  différentes  parties  qui  la  constituent.  Les  recherches  plus  ré¬ 
centes  n’ont  pas  sensiblement  modifié  les  conclusions  auxquelles  ces  der¬ 
niers  auteurs  étaient  arrivés  il  y  a  plus  de  dix  ans. 

C’est  aux  anatomo-pathologistes  de  Vienne  que  revient  le  mérite  d’avoir, 
les  premiers,  appliqué  fructueusement  à  l’étude  des  lésions  spinales  les 
nouvelles  méthodes  d’investigation.  Dès  1854,  Rokitansky  montre  que  la 
moelle  peut  être  le  siège  d’une  altération  spéciale  caractérisée  par  la  pro¬ 
lifération  de  ses  éléments  conjonctifs;  deux  ans  après,  Türck  publie  son 
beau  travail  sur  les  dégénérations  secondaires.  Un  peu  plus  tard,  Rind- 
fleisch  et  Frommann  étudient  plus  complètement  au  point  de  vue  histologi¬ 
que  les  lésions  de  la  sclérose.  En  même  temps,  les  faits  cliniques  s’accumu¬ 
lent  :  d’intéressantes  observations  sont  publiées  en  Allemagne  par  Frerichs 
et  Valentiner,  en  France  par  Laboulbène,  Hillairet  et  Luys,  en  Angleterre 
par  Gull  et  Burrow  ;  mais  ces  matériaux  n’étaient  pas  coordonnés  et  la  con¬ 
fusion  était  grande  encore,  car  nous  nous  rappelons  le  temps  où  les  meil¬ 
leurs  cliniciens  se  contentaient  le  plus  souvent,  en' présence  d’un  malade 
atteint  de  paraplégie,  de  porter  un  diagnostic  purement  symptomatique, 
n’étant  en  possession  d’aucun  signe  qui  leur  permît  de  décider  s’il  s’agis¬ 
sait  de  simples  troubles  fonctionnels  ou  d’une  maladie  de  la  moelle,  en¬ 
core  moins  de  préciser  le  siège  et  la  nature  de  cette  maladie.  Le  livre  de 
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Jaccoud  sur  les  Paraplégies  et  V ataxie  du  mouvement,  livre  dans  lequel 
ces  troubles  fonctionnels  étaient  complètement  étudiés  au  point  de  vue  de 
leurs  conditions  pathogéniques  et  de  leur  séméiotique,  n’a  pas  peu  contri¬ 
bué  à  faire  cesser  cette  confusion. 

Vers  la  même  époque  a  commencé,  sous  l’énergique  impulsion  de  Char¬ 
cot  et  de  Vulpian,  la  publication  de  cette  série  de  travaux  originaux  qui 
depuis  s’est  poursuivie  incessamment  dans  les  Mémoires  de  la  Société  de 
biologie  et  dans  les  Archives  de  physiologie. 

Ces  travaux  ont  montré  que  l’on  pouvait  distinguer  dans  le  groupe 
complexe  des  myélites,  en  dehors  du  tabes,  un  certain  nombre  de  types 
nettement  caractérisés  au  double  point  de  vue  de  l’anatomie  pathologique 
et  de  la  clinique  ;  un  grand  nombre  de  faits  ont  permis  de  poser  en  loi 
la  relation  indiquée  par  L.  Clarke,  Vulpian  et  Charcot  entre  l’atrophie 
musculaire  et  l’atrophie  des  cellules  antérieures  de  la  moelle  ;  la  pa¬ 
ralysie  infantile  et  la  maladie  décrite  par  Duchenne  sous  le  nom  de  para¬ 
lysie  générale  spinale,  ont  pu  être  rattachées  à  des  lésions  déterminées 
de  la  moelle  ;  la  symptomatologie  de  la  sclérose  en  plaques  a  été  plus 
complètement  étudiée  ;  la  véritable  cause  des  troubles  de  la  motilité  que 
l’on  observe  dans  le  mal  de  Pott  a  été  reconnue  ;  les  caractères,  le  mode 
de  production  et  les  conséquences  des  dégénérations  secondaires  ont  été 
nettement  déterminés  (Charcot,  Vulpian  et  Bouchard) .  Je  devrai  fréquem¬ 
ment  revenir  sur  ces  travaux,  dont  je  ne  puis  citer  ici  que  les  plus  impor¬ 
tants  ;  Charcot  les  a  excellemment  résumés  dans  ses  leçons  sur  la  patholo¬ 
gie  du  système  nerveux. 

Je  dois  signaler,  en  terminant  cet  aperçu,  les  remarquables  recherches 
de  L.  Clarke  et  de  Gull  en  Angleterre,  de  Westphal  et  de  Leyden  en  Alle¬ 
magne,  les  récents  articles  de  Bouchard  et  de  Bernheim,  et  les  publica¬ 
tions  de  Dnchenne  de  Boulogne. 

Division.  —  Nous  aurons  à  étudier  successivement  dans  cet  article 
les  troubles  de  circulation,  les  hémorrhagies,  les  inflammations  et  les 
tumeurs  qui  se  produisent  dans  la  moelle  et  dans  ses  enveloppes. 

Le  ramollissement  non  plus  que  ^induration  de  la  moelle  ne  nous 
jiaraissent  mériter,  dans  l’état  actuel  de  la  science,  une  description  spéciale  ; 
l’induration  est  toujours  d’origine  inflammatoire,  et  il  n’est  pas  prouvé 
qu’il  n’en  soit  pas  de  même  pour  le  ramollissement  ;  il  n’y  a  aucune  parité  à 
établir  à  cet  égard  entre  l’encéphale  et  la  moelle  :  tandis  que  dans  le 
premier  de  ces  organes  le  ramollissement  nécrobiotique  est  aussi  fréquent 
que  le  ramollissement  inflammatoire  est  rare,  c’est  à  peine  si  l’on  peut 
citer  un  cas  bien  positif  d’infarctus  spinal  (voy.  Anémie  de  la  moelle)  ; 
le  même  contraste  existe,  d’ailleurs,  pour  l’hémorrhagie  qui  constitue  une 
des  lésions  les  plus  communes  de  l’encéphale,  tandis  qu’elle  est  rare  et 
le  plus  souvent  secondaire  dans  la  moelle. 

La  plupart  des  auteurs  consacrent  un  chapitre  à  Vhydromyélie.  Nous 
ne  suivrons  pas  leur  exemple  :  cette  lésion  est,  en  effet,  le  plus  souvent 
congénitale,  et  elle  ne  se  traduit  alors  par  aucun  trouble  fonctionnel  ; 
c’est  une  simple  anomalie  et  non  une  maladie  ;  tout  au  plus  peut-elle 
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constituer  une  prédisposition  au  développement  de  la  myélite.  Nous  avons 
d’autre  part  cherché  à  démontrer,  dans  un  autre  travail,  que  dans  les 
cas  où  elle  est  acquise,  elle  coïncide  constamment  avec  des  lésions  phleg- 
masiques  dont  on  peut  la  considérer  avec  une  grande  vraisemhlance 
comme  le  résultat  ;  son  étude  rentre  alors  dans  celle  de  la  myélite  chro¬ 
nique. 

V hypertrophie  et  V atrophie  de  la  moelle  ne  nous  paraissent  pas  néces¬ 
siter  davantage  une  étude  spéciale.  La  lésion  que  l’on  a  décrite  sous  le 
nom  d’hypertrophie,  n’est  très-probahlement  autre  que  cette  forme  de 
pachyméningite  circonscrite  dans  laquelle  la  moelle  et  ses  membranes, 
intimement  unies,  forment  une  tumeur  fusiforme  assez  volumineuse  quel¬ 
quefois  pour  remplir  complètement  le  canal  vertébral  (Charcot  et  Joffroy) . 
L’atrophie  de  la  moelle  paraît  être  presque  toujours  consécutive  soit  à  une 
phlegmasie,  soit  à  une  compression.  Il  est  des  cas,  cependant,  où  la  ques¬ 
tion  est  difficile  à  juger  ;  nous  citerons  par  exemple  ceux  dans  lesquels 
on  trouve  simultanément  une  atrophie  des  éléments  nerveux  et  un  épais¬ 
sissement  du  tissu  interstitiel.  Plusieurs  interprétations  sont  alors  possi¬ 
bles.  On  peut  admettre  que  l’atrophie  a  été  le  phénomène  essentiel  et 
que  l’épaississement  du  tissu  conjonctif  n’est  dû  qu’au  tassement  subi  par 
ses  parties  constituantes  à  la  suite  de  la  disparition  des  éléments  nerveux  ; 
Leyden  a  soutenu  à  tort  qu’il  en,  était  généralement  ainsi  dans  l’ataxie  loco¬ 
motrice  progressive.  On  peut  supposer,  d’autre  part,  que  la  prolifération  du 
tissu  interstitiel  a  été  le  fait  primitif  et  la  cause  de  l’atrophie  des  éléments 
nerveux  ;  c’est  ainsi  que  les  choses  semblent  se  passer  dans  toutes  les  myé¬ 
lites  diffuses.  Dans  beaucoup  de  cas,  enfin,  et  en  particulier  dans  l’atrophie 
musculaire  progressive,  dans  la  paralysie  infantile  et  dans  le  tabes  dor- 
sualis,  l’hypothèse  la  plus  vraisemblable  est  celle  d’après  laquelle  les  deux 
ordres  de  lésions  doivent  être  rattachés  à  une  inflammation  des  éléments 
nerveux  eux-mêmes  ;  adoptant  pleinement  cette  manière  de  voir,  nous  con¬ 
sidérons  ces  affections  comme  des  myélites  parenchymateuses. 

Il  est  une  forme  spéciale  d’atrophie  qui  mériterait  peut  être  plus  que 
les  précédentes  d’être  étudiée  isolément;  on  l’obseigre  exclusivement 
chez  les  vieillards  ;  elle  est  caractérisée  surtout,  d’après  Leyden,  par  la 
présence  dans  le  tissu  de  la  moelle  d’une  quantité  énorme  de  corps  amy¬ 
loïdes  ;  ils  sont  accumulés  principalement  autour  du  canal  central,  et  dans 
la  couche  coi’ticale;  on  constate  en  même  temps  que  les  cellules  ganglion¬ 
naires  sont  plus  fortement  pigmentées  et  diminuées  de  volumes,  que  la 
partie  postérieure  du  faisceau  latéral  et  le  cordon  de  Goll  se  colorent  plus 
fortement  par  le  carmin,  et  que  les  vaisseaux  sont  sclérosés.  Leyden  con¬ 
sidère  ces  altérations  comme  la  cause  des  troubles  de  la  motilité  qu’entraîne 
par  elle-même  la  sénilité  ;  cette  opinion  n’a  rien  que  de  très-vraisem¬ 
blable  ;  mais  nous  ne  pouvons  insister  sur  la  description  d’un  état  morbide 
qui  n’a  été  que  très-incomplétement  étudié  et  sur  lequel  on  ne  possède 
que  des  notions  extrêmement  vagues. 

La  nature  et  la  localisation  des  troubles  fonctionnels  que  l’on  observe 
dans  les  maladies  de  la  moelle,  dépendent  exclusivement  du  siège  des 
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lésions  et  nullement  de  leur  nature.  Peu  importe  qu’il  s’agisse  d’une 
phlegmasie,  d’une  tumeur,  d’un  traumatisme  ou  d’une  hémorrhagie,  du 
moment  que  telle  ou  telle  partie  de  l’organe  est  irritée  ou  détruite,  on 
observe  tels  et  tels  symptômes.  Leur  évolution  et  leur  mode  d’association 
varient  seuls  avec  la  nature  du  processus  morbide. 

Congestion  de  la  moelle  et  de  ses  enveloppes.  —  On  trouve 
souvent  dans  les  nécropsies  les  vaisseaux  de  la  moelle,  et  surtout  ceux  des 
méninges,  remplis  de  sang,  mais  il  est  toujours  difficile  de  savoir  s’il  ne 
s’agit  pas  là  d’un  phénomène  purement  cadavérique,  dû  à  la  position  dans 
laquelle  se  trouvent  habituellement  les  sujets.  On  ne  peut,  en  réalité,  consi¬ 
dérer  cet  état  comme  pathologique  que  dans  les  cas  où  l’on  a  constaté, 
pendant  les  derniers  temps  de  la  vie,  un  trouble  dans  les  fonctions  de  la 
moelle  ;  or,  c’est  là  un  fait  très-exceptionnel  en  dehors  des  cas  où  cet 
organe  est  le  siège  de  grosses  lésions,  et  encore  ne  peut-on,  même  dans  ces 
circonstances,  rattacher  les  phénomènes  observés  à  la  congestion  spinale 
que  si  l’on  peut  éliminer  en  toute  sécurité  toute  autre  influence  capable 
de  les  avoir  produits.  Il  est  peu  d’observations  qui  réunissent  ces  condi¬ 
tions  ;  une  bonne  part  de  celles  qui  ont  servi  à  écrire  l’histoire  de  la  con¬ 
gestion  spinale  peuvent  être  discutées  :  telle  est,  par  exemple,  l’obser¬ 
vation  LV  du  traité  d’Ollivier,  dans  laquelle  il  s’agit  d’une.paralysie  con¬ 
sécutive  à  une  fièvre  typhoïde.  Nous  verrons  plus  loin  que  ces  paralysies 
se  rattachent  à  des  altérations  du  tissu  même  de  la  moelle  ;  telles  sont  les 
observations  LVI  et  LVII  du  même  ouvrage  :  ce  sont  des  cas  de  paralysies 
étendues  aux  quatre  membres,  qui  ont  duré  plusieurs  mois  et  qu’il  est 
par  conséquent  peu  rationnel  de  rapporter  à  un  simple  trouble  de  vascula¬ 
risation.  Faut-il  donc,  à  l’exemple  des  auteurs  d’un  récent  article,  rayer  la 
congestion  du  cadre  des  maladies  de  la  moelle?  Nous  ne  le  pensons  pas, 
car  il  est  des  cas  où  elle  a  été  positivement  démontrée  (tétanos,  pyrexies); 
il  en  est  d’autres  où  les  symptômes  ne  peuvent  guère  recevoir  d’autre 
interprétation  ;  et  nous  dirons,  avec  Jaccoud,  que,  si  les  auteurs  anciens 
ont  exagéré  la  fréquence  de  la  congestion  rachidienne,  on  substituerait 
une  erreur  par  omission  à  une  erreur  par  excès  en  refusant  tout  influence 
pathogénique  à  cette  lésion. 

Etiologie.  —  La  congestion  peut  être  provoquée  dans  la  moelle,  comme 
dans  les  autres  organes,  par  l’affluence  d’une  quantité  exagérée  de  sang 
ou  par  un  obstacle  à  la  circulation  en  retour,  c’est-à-dire  qu’elle  peut  être 
active  ou  passive. 

La  congestion  active  s’observe  surtout  dans  les  pyrexies  ;  Chédevergne 
l’a  constatée  plusieurs  fois  dans  la  forme  spinale  de  la  fièvre  typhoïde. 
Maillot  l’a  signalée  dans  les  fièvres  pernicieuses  ;  on  lui  a  rapporté  égale¬ 
ment  les  troubles  de  l’innervation  périphérique  que  l’on  observe  souvent 
au  début  des  varioles  graves,  mais  ce  n’est  là  qu’une  hypothèse,  et 
diverses  circonstances,  telles  que  l’élévation  de  la  température  et  la  para¬ 
lysie  des  globules  sanguins,  peuvent  rendre  compte  de  ces  symptômes  aussi 
bien  que  la  congestion  de  la  moelle.  Cette  lésion  paraît  être  constante 
dans  le  tétanos  ;  elle  a  du  moins  été  constatée  par  tous  les  auteurs  qui 
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dans  ces  derniers  temps  ont  étudié  l’anatomie-pathologique  de  cette  affec¬ 
tion  ;  mais  il  ne  faudrait  pas  pour  cela  la  considérer  comme  la  cause  pro¬ 
chaine  des  symptômes  tétaniques  ;  il  est  bien  plus  probable  qu’elle  en  est 
au  contraire  le  résultat  (Vulpiau).  On  l’a  signalée  dans  les  intoxications 
qui  tuent  par  asphyxie  et  dans  l’éclampsie.  On  a  considéré  la  suspension 
des  règles  comme  capable  de  lui  donner  naissance  ;  on  s’est  surtout  fondé 
sur  des  faits  dans  lesquels  on  avait  vu  survenir,  à  la  suite  d’une  suppres¬ 
sion  du  flux  menstruel,  des  troubles  passagers  de  l’innervation  spinale  ; 
les  auteurs  anciens  les  considéraient  comme  fréquents  ;  on  serait  embar¬ 
rassé  aujourd’hui  pour  en  citer  un  exemple  authentique  ;  il  doit  être 
toujours  difficile,  en  pareil  cas,  de  décider  si  l’on  n’a  pas  affaire  à  de 
l'hystérie  ou  à  une  myélite  légère  plutôt  qu’à  de  la  congestion  spinale  ; 
néanmoins  l’existence  de  cet  ordre  de  causes  doit  être  considérée  comme 
vraisemblable.  Les  mêmes  considérations  peuvent  s’appliquer  à  l’action 
du  froid  et  aussi  à  la  suppression  des  flux  hémorrhoïdaires  et  de  ces  sécré¬ 
tions  anormales  qui  finissent  par  devenir  à  la  longue  de  véritables  fonctions. 

Les  congestions  passives  doivent  nécessairement  se  produire  dans  la 
période  d’asystolie  des  maladies  du  cœur  ;  on  ne  voit  pas  pourquoi  la 
moelle  serait  épargnée,  alors  que  la  stase  existe  au  plus  haut  degré  dans  tous 
les  viscères  ;  elle  doit  même  être  portée  souvent  à  un  degré  extrême  ;  et 
cependant  les  malades  ne  sont  pas  paraplégiques  ;  ce  n’est  que  dans  des 
cas  exceptionnels  qu’ils  accusent  des  crampes,  des  convulsions,  ou  de 
l’affaiblissement  dans  les  extrémités  inférieures.  Il  est  donc  fort  douteux 
que  là  congestion  passive  puisse  être  la  cause  de  troubles  morbides.  On  a 
admis  que  la  grossesse  pouvait  lui  donner  naissance  :  on  ne  s’explique  pas 
bien  comment  l’obstacle  apporté  par  l’utérus  gravide  ou  malade  à  la  circu¬ 
lation  veineuse  de  l’abdomen  et,  par  suite,  à  la  déplétion  des  veines  lom¬ 
baires,  pourrait  troubler  la  circulation  de  la  moelle  à  un  degré  plus  élevé 
que  ne  le  font  les  maladies  du  cœur  arrivées  à  leur  dernière  période,  et  il 
devient  dès  lors  probable  que  les  symptômes  spéciaux  observés  dans  ces 
circonstances  ne  sont  pas  dus  à  une  congestion  de  la  moelle.  Leudet  a 
considéré  comme  des  cas  de  congestion  spinale  une  série  de  faits  dans 
lesquels  des  troubles  variés  de  l’innervation  spinale  s’étaient  produits  à 
la  suite  de  chutes  ou  d’efforts  violents. 

Anatomie  pathologiqüe.  —  L’hyperémie  porte  le  plus  habituellement  à 
la  fois  sur  la  moelle  et  les  méninges;  dans  certains  cas  cependant,  l’injec¬ 
tion  des  membranes  contraste  avec  la  pâleur  de  la  moelle,  pâleur  que  l’on 
a  rapportée  à  la  compression  de  l’organe  par  ses  enveloppes  tuméfiées. 
Basse  dit  que  jamais,  dans  ses  autopsies,  la  substance  de  la  moelle  ne  lui  a 
paru  injectée  ;  Leyden,  au  contraire,  a  pu  constater  plusieurs  fois  que  la 
substance  grise  était  tuméfiée,  qu’elle  présentait  une  coloration  brune, 
que  l’on  pouvait  y  distinguer  à  l’œil  nu  une  quantité  de  petits  vaisseaux 
remplis  de  sang,  que  la  substance  blanche  elle-même  avait  pris  une  teinte 
rougeâtre,  et  que  les  gros  vaisseaux  de  la  commissure  semblaient  dilatés. 
IjOckhardt  Clarke,  Bouchard,  Joffroy  et  d’autres  auteurs  ont  signalé  des 
lésions  analogues  dans  le  tétanos.  Dans  cette  affection,  l’excès  de  la  près- 
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sion  intra-vasculaire  a  quelquefois  pour  conséquence  l’exsudât  d’une 
substance  grisâtre  autour  des  vaisseaux  (Diskinson).  On  trouve  souvent, 
en  outre  ,  de  petites  ecchymoses  qui  sont  dues  soit  à  des  ruptures  vascu¬ 
laires  produites  par  l’excès  de  la  tension  sanguine,  soit  à  la  migration 
d’un  certain  nombre  de  globules  rouges  dans  les  gaines  lymphatiques  ;  ces 
gaines  renferment  souvent  en  quantité  des  granulations  d’hématosine 
amorphe. 

L’hyperémie  des  méninges  est  plus  fréquente  et  plus  facile  à  constater 
■que  celle  de  la  moelle  ;  leurs  vaisseaux  paraissent  plus  nombreux  qu’à  l’état 
normal  et  fortement  injectés  ;  souvent  les  plexus  veineux  situés  entre  la 
dure-mère  et  les  corps  vertébraux  sont  considérablement  distendus  par  le 
sang. 

La  congestion  passive  peut  s’accompagner  d’hydrorachis  ;  la  sérosité  s’ac¬ 
cumule  dans  l’espace  sous-arachnoïdien  ;  elle  est  quelquefois  légèrement 
colorée  en  rouge.  Peut-elle,  comme  on  l’a  dit,  s’accumuler  en  telle  abon¬ 
dance  que  les  fonctions  de  la  moelle  s’en  trouvent  gênées  ?  nous  ne  vou¬ 
lons  pas  nier  la  possibilité  du  fait,  mais  la  réalité  n’en  est  pas  dé¬ 
montrée. 

La  congestion  est  habituellement  étendue  à  toute  la  hauteur  de  l’axe 
spinal  ;  on  a  cependant  signalé  des  cas  de  congestion  partielle,  elle  est 
alors  le  plus  souvent  limitée  à  l’un  des  renflements. 

Symptômes.  —  Si  l’on  voulait  décrire  la  symptomatologie  de  la  congestion 
spinale  d’après  l’ensemble  des  faits  publiés  sous  ce  titre,  on  serait  exposé 
à  tracer  un  tableau  de  fantaisie  ;  car,  ainsi  que  nous  l’avons  vu,  cette  dé¬ 
signation,  dans  bien  des  cas,  n’était  pas  justifiée. 

Rigoureusement,  il  faudrait  ne  tenir  compte  que  des  faits  dans  lesquels 
-on  a  constaté  cette  lésion  à  l’autopsie,  chez  des  sujets  qui  avaient  présenté 
pendant  la  vie  des  troubles  de  l’innervation  spinale,  et  encore  subsisterait- 
il  des  causes  d’erreur.  On  peut  toujours,  en  effet,  se  demander,  chaque 
fois  que  l’examen  microscopique  n’a  pas  été  pratiqué  suivant  les  méthodes 
nouvelles,  si  la  congestion  n’était  pas  liée  à  une  phlegmasie,  auquel  cas 
l’observation  perdrait  toute  valeur  au  point  de  vue  qui  nous  occupe;  on 
peut  se  demander  également  si  la  congestion  n’était  pas  le  résultat  plu¬ 
tôt  que  la  cause  des  symptômes  observés,  comme  il  arrive,  par  exemple, 
dans  le  tétanos.  Le  nombre  des  faits  sur  lesquels  on  peut  s’appuyer  en  toute 
sécurité  est  donc  des  plus  restreints  ;  mais  on  peut  y  ajouter,  sans  trop  de 
témérité,  un  certain  nombre  d’observations  pour  lesquelles  le  diagnostic  de 
congestion  spinale  semble  être  le  seul  possible. 

Les  symptômes  consistent  surtout  en  des  troubles  de  la  sensibilité  et  de 
la  motilité.  Les  malades  éprouvent  habituellement  des  douleurs,  plutôt 
sourdes  qu’aiguës,  sur  le  trajet  du  rachis  ;  la  pression  sur  les  apophyses 
épineuses  et  les  mouvements,  en  particulier  la  marche,  semblent  parfois 
les  exaspérer;  souvent  les  malades  accusent  en  même  temps  une  sensation 
pénible  d’engourdissement  et  de  fourmillement  dans  les  extrémités,  la 
sensibilité  peut  être  affaiblie  dans  ses  divers  modes.  Les  troubles  de  la 
motilité  consistent  quelquefois  en  des  phénomènes  d’excitation,  tels  que 
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des  crampes  ou  des  contractures  ;  celles-ci  se  manifestent  presque  exclu¬ 
sivement  dans  les  muscles  du  dos  ou  de  la  nuque,  et  produisent  un  léger 
opisthotonos  ;  plus  souvent  il  existe  un  certain  degré  de  paralysie,  qui 
occupe  de  préférence  les  membres  inférieurs  ;  il  est  douteux,  malgré  les- 
observations  rapportées  par  Ollivier,  que  l’impuissance  motrice  puisse 
être  complète,  mais  elle  peut  être  assez  prononcée  pour  empêcher  la  marche . 
Le  plus  ordinairement,  il  y  a  simplement  de  la  parésie  ;  les  malades  disent 
que  leurs  membres  sont  devenus  plus  lourds,  ils  marchent  péniblement 
et  se  fatiguent  au  bout  de  quelques  instants;  ces  symptômes  se  manifestent 
toujours  symétriquement,  soit  dans  les  extrémités  inférieures  seulement, 
soit  dans  les  quatre  membres.  Il  n’est  pas  démontré  que  la  paralysie 
puisse  s’étendre  à  la  vessie. 

Un  des  traits  les  plus  remarquables  de  cet  ensemble  symptomatique, 
c’est  la  facilité  et  la  rapidité  avec  lesquelles  il  peut  se  modifier  :  l’impuis¬ 
sance  motrice  est  plus  prononcée  lorsque  le  malade  est  couché  que  lors¬ 
qu’il  est  debout  ;  le  décubitus  dorsal  tendant  à  augmenter  la  congestion 
spinale,  le  malade  a  plus  de  peine  à  marcher  le  matin,  après  le  repos  de 
la  nuit,  et  il  se  sent  plus  fort  l’après-midi,  quand  il  est  resté  un  certain 
temps  assis  ou  debout.  Leudet  a  vu,  dans  les  faits  qu’il  rattache  à  la  con¬ 
gestion  spinale,  les  troubles  sensitivo-moteurs  se  déplacer  soudainement, 
et  à  plusieurs  reprises,  sans  cause  apparente. 

La  congestion  spinale  peut  se  présenter  sous  des  formes  diverses.  Une 
des  mieux  étudiées  est  celle  qui  constitue  un  des  éléments  des  fièvres  ty¬ 
phoïdes  ataxiques  d’emblée.  Elle  coïncide  presque  toujours  avec  la  con¬ 
gestion  <;érébrale,  mais  elle  s’en  distingue,  au  point  de  vue  clinique,  par 
des  signes  qui  ne  peuvent  laisser  de  place  au  doute;  ils  ont  été  surtout  mis 
en  lumière  par  Fritz  et  par  Chédevergne  :  la  pression  sur  les  apophyses 
épineuses  provoque  de  la  douleur  ;  les  téguments  des  extrémités  sont  le 
siège  d’une  hyperesthésie  très-prononcée  ;  dans  certains  cas,  le  contact  le- 
plus  léger,  un  simple  frôlement  suffit  pour  provoquer  de  vives  souffrances. 
Les  malades  accusent  parfois  une  sensation  de  brûlure,  une  douleur  pro¬ 
fonde  et  déchirante  tout  le  long  du  l’achis. 

Il  ne  nous  paraît  pas  douteux  que  ces  différents  troubles  fonctionnels  ne 
soient  dus  avant  tout  à  la  congestion  de  la  moelle  ;  il  faut  reconnaître  ce¬ 
pendant  que  cette  altération  se  produit  ici  dans  des  conditions  toutes 
spéciales  et  que  très-vraisemblablement  l’élévation  de  la  température  et 
l’altération  du  sang  peuvent,  dans  une  certaine  mesure,  augmenter 
l’excitabilité  de  l’organe  et  favoriser  ainsi  l’apparition  de  ces  symp¬ 
tômes. 

La  marche  des  accidents  est  très-variable  ;  on  peut  supposer  a  priori 
que  les  hyperémies  actives  ont  généralement  un  début  brusque  et  une 
marche  rapide.  Quand  le  début  est  graduel ,  le  phénomène  initial  est  ha¬ 
bituellement,  d’après  Basse,  la  douleur  lombaire.  Les  différents  symp¬ 
tômes  présentent  souvent  des  alternatives  d’amélioration  et  d’aggravation. 
La  maladie  se  termine  presque  toujours  par  la  guérison.  On  cite  des  cas 
dans  lesquels  les  malades  ont  succombé  au  milieu  de  phénomènes  asphyxi- 
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ques  ;  il  est  bien  probable  que  les  lésions  s’étaient  alors  étendues  aux  cen¬ 
tres  bulbaires. 

Diackostic.  — Il  offre  toujours  les  plus  grandes  difficultés,  excepté  dans 
les  fièvres,  et  surtout  dans  la  fièvre  typhoïde,  où  l’apparition  de  phéno¬ 
mènes  spinaux  indique  presque  nécessairement  l’existence  d’une  conges¬ 
tion  de  la  moelle.  Il  faut  toujours,  en  tout  cas,  tenir  grand  compte  des 
conditions  dans  lesquelles  sont  survenus  les  troubles  de  l’innervation  ; 
c’est  ainsi  que  leur  apparition  après  la  suppression  brusque  des  règles 
ou  d’un  flux  hémorrhoïdaire  doit  éveiller  l’idée  d’une  congestion  spinale. 
La  mobilité  des  phénomènes  et  l’influence  de  l’attitude  sur  leur  intensité 
ont  encore  été  considérées  comme  de  bons  signes;  il  en  est  de  même  delà 
courte  durée  de  la  maladie.  La  guérison  pourrait,  suivant  Hasse,  coïncider 
avec  le  rétablissement  d’un  flux  menstruel  ou  hémorrhoïdaire.  Il  n’est  pas 
possible,  le  plus  souvent,  de  distinguer  les  congestions  spinales  des  myé¬ 
lites  légères. 

Traitemekt.  —  Au  début,  il  faut  s’adresser  surtout  aux  dérivatifs  et 
aux  révulsifs.  L’application  de  ventouses  scarifiées  sur  le  trajet  du  rachis 
ou  de  sangsues  à  l’anus  est  naturellement  indiquée  ;  on  peut  aussi  recou¬ 
rir  à  l’application  quotidienne  d’un  bon  nombre  de  ventouses  sèches  sur 
les  extrémités  inférieures  ;  les  purgatifs,  et  particulièrement  ceux  qui, 
comme  l’aloès,  provoquent  l’afflux  du  sang  dans  le  gros  intestin  et  doivent 
ainsi  favoriser  la  déplétion  des  vaisseairs  rachidiens,  peuvent  également 
être  utiles.  On  donne  encore  le  seigle  ergoté  dans  le  but  de  faire  contracter 
les  vaisseaux  de  la  moelle.  Lorsque  la  maladie  tend  à  devenir  chronique, 
il  faut  insister  sur  les  révulsifs  cutanés,  tels  que  les  vésicatoh'es  et  la 
teinture  d’iode,  et  donner  l’aloès  à  des  doses  faibles,  mais  fréquemment 
renouvelées  ;  les  douches  en  lances  et  les  douches  d’éther  sur  le  trajet 
du  rachis  méritent  encore  d’être  signalées  comme  des  moyens  utiles.  Il  va 
de  soi  que,  dans  les  cas  où  l’apparition  de  la  maladie  paraît  avoir  été 
provoquée  par  la  suppression  des  l’ègles  ou  d’un  flux  hémorrhoïdaire,  le 
médecin  doit  s’efforcer,  par  tous  les  moyens  usités,  de  ramener  l’écoule¬ 
ment  sanguin. 

Anémie.  —  L’intégrité  des  fonctions  de  la  moelle  est  étroitement  su¬ 
bordonnée  à  l’intégrité  de  sa  circulation;  l’expérimentation  physiologique 
fournit  des  preuves  décisives  en  faveur  de  cette  proposition.  Si,  à  l’exemple 
de  Stenon,  on  lie,  sur  un  lapin,  l’aorte  abdominale  le  plus  près  possible  du 
diaphragme,  il  survient,  au  bout  de  quelques  instants,  une  paralysie  pres¬ 
que  complète  du  mouvement  et  du  sentiment  dans  les  membres  inférieurs. 
C’est  bien  à  l’anémie  spinale  qu’il  faut  rapporter  ces  désordres,  car  si  l’on 
pratique  la  ligature  plus  bas,  au-dessous  du  point  où  naissent  les  dernières 
lombaires ,  les  résultats  sont  différents  ;  il  se  produit  encore  de  la  para¬ 
lysie,  mais  plus  tardivement;  elle  s’accompagne  de  rigidité  musculaire; 
les  muscles  gardent  plus  longtemps  leur  contractilité  électrique  :  ces 
troubles  ne  sont  plus  alors  d’origine  spinale,  ils  sont  dus  à  l’interrup¬ 
tion  du  cours  du  sang  dans  les  muscles  des  parties  intéressées. 

Küssmaul  et  Tenner,  en  comprimant  la  crosse  de  l’aorte  après  avoir  pra- 
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tiqué  préalablement  la  ligature  des  vertébrales,  ont  vu  également  la  para¬ 
lysie  se  produire  au  bout  d’une  minute  et  demie  environ  et  amener  la 
mort  en  s’étendant  des  muscles  périphériques  aux  muscles  inspirateurs 
On  obtient  des  effets  analogues,  mais  plus  limités,  en  injectant  dans  le 
sang  des  poudres  inertes,  dont  les  particules  vont  oblitérer  un  certain  nom¬ 
bre  d’artères  spinales;  l’expérience  a  été  faite  pour  la  première  fois  par 
Flourens,  mais  c’est  Vulpian  qui,  le  jiremier,  en  a  fait  connaître  la  véritable 
signification;  elle  a  été  plus  tard  répétée  par  Panum  et  par  Feltz,  Quand 
on  se  sert  d’une  poudre  très-fine,  les  grains  pénètrent  dans  les  artérioles 
les  plus  ténues  ;  tout  un  segment  de  la  moelle  peut  se  trouver  ainsi  soudai¬ 
nement  privé  de  sang  artériel  ;  il  en  résulte  une  paraplégie  qui  survient 
presque  immédiatement;  l’animal  fait  quelques  pas  en  chancelant,  puis, 
au  bout  de  quelques  instants,  les  membres  postérieurs  se  paralysent  com¬ 
plètement,  en  même  temps  qu’ils  perdent  leur  sensibilité.  On  constate, 
à  l’autopsie,  l’existence  de  petits  foyers  de  ramollissement  rouges  et  comme 
hémorrhagiques,  et  l’on  trouve  les  grains  de  poudre  arrêtés  dans  les  ar¬ 
térioles  correspondantes. 

Ces  expériences  montent  que  l’arrêt  complet  du  cours  du  sang  dans  la 
moelle  détermine  la  suspension  immédiate  des  fonctions  de  cet  organe.  11 
n’en  est  plus  de  même  quand  l’afflux  du  sang  est  simplement  diminué  au  lieu 
d’être  complètement  supprimé  ;  dans  l’expérience  précédemment  citée  de 
Küssmaul  et  Tenner,  l’anémie  n’était  complète  que  dans  la  portion  dorso- 
lombaire  de  la  moelle  ;  le  sang  pénétrait  encore  en  petite  quantité  dans  la  ré¬ 
gion  cervicale  parle  cercle  de  Willis  ;  or,  la  paralysie  n’a  été  complète  d’em¬ 
blée  que  dans  les  membres  postérieurs  ;  elle  a  été  précédée  dans  le  train 
antérieur  par  des  convulsions  qui  étaient  dues  manifestement  à  une  exal¬ 
tation  du  pouvoir  excito-moteur  de  la  moelle.  Ainsi  donc  l’irrigation  de  cet 
organe  par  une  quantité  insuffisante  de  sang  peut  se  traduire,  d’abord,  par 
des  phénomènes  d’excitation.  On  a  vu,  dans  un  autre  article,  qu’il  en  était 
de  même  pour  l’encéphale.  Cet  état  d’anémie  incomplète  est  celui  qui 
doit  se  produire  le  plus  fréquemment  chez  l’homme  ;  c’est  celui  que  l’on 
peut  observer  à  la  suite  des  grandes  hémorrhagies,  dans  les  cachexies,  dans 
les  affections  cardiaques ,  chez  les  sujets  dont  les  artères  sont  rétrécies 
par  l’athérome,  et  dans  les  cas  de  compression  et  de  rétrécissement  aor¬ 
tiques. 

On  cite  cependant  quelques  faits  dans  lesquels  les  conditions  de  l’expé¬ 
rience  de  Stenon  se  seraient  trouvées  réalisées.  Le  plus  probant  est  celui 
de  Barth  :  il  s’agit  d’une  femme  de  51  ans  chez  laquelle  il  était  survenu, 
depuis  quatre  ans,  des  troubles  graves  de  la  motilité,  d’abord  dans  le 
membre  inférieur  droit,  puis  dans  le  gauche,  et  dans  les  derniers  temps 
une  paraplégie  complète.  A  l’autopsie,  on  trouva  l’aorte  oblitérée  au-des¬ 
sous  des  rénales  par  un  caillot  fibreux  sur  lequel  l’artère  s’était  con¬ 
tractée  ;  la  transmission  du  sang  dans  les  membres  inférieurs  se  faisait  par 
les  artères  des  parois  abdominales  et  par  les  anastomoses  de  la  cœliaque  ; 
la  paraplégie  ne  pouvait  donc  s’expliquer  par  l’insuffisance  de  la  circula¬ 
tion  périphérique,  et  il  est  bien  vi’aisemblable  qu’elle  était  due  à  l’anémie 
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dé  la  moelle.  Les  faits  de  Gullet  de  Cummins,  cités  par  Jaccoud  sous  toutes 
réserves,  ceux  de  Bamberg  et  de  Leyden,  dans  lesquels  des  concrétions 
détachées  du  cœur  auraient  produit  l’oblitération  de  l’aorte,  sont  moins 
démonstratifs  ;  dans  les  deux  premiers,  la  lésion  aortique  n’a  pu  être 
constatée  directement  ;  dans  les  deux  autres,  elle  siégeait  au  niveau 
de  la  bifurcation  et  nous  avons  vu  que  dans  ces  conditions  on  ne 
devait  plus  rapporter  l’impuissance  motrice  à  l’anémie  spinale,  mais 
seulement  à  l’arrêt  de  la  circulation  dans  les  membres  inférieurs. 
L’anémie  de  la  moelle  ne  paraît  être  également  provoquée  que  dans 
des  cas  très-exceptionnels  par  la  pénétration  d’embolies  dans  les  ar¬ 
tères  spinales,  ou  par  la  formation  de  thromboses  dans  ces  vaisseaux.  Autant 
le  ramollissement  nécrobiotique  de  l’encéphale  est  fréquent,  autant  est 
rare  celui  de  la  moelle  ;  on  trouve  bien  dans  les  auteurs  la  description  de 
lésions  spinales  qui  paraissent  avoir  offert  des  caractères  identiques  à  ceux 
du  ramollissement  cérébral  (Jaccoud),  mais  on  ne  peut  affirmer,  faute  de 
preuves,  qu’elles  aient  été  le  résultat  d’oblitérations  artérielles.  Il  n’existe 
à  notre  connaissance  qu’un  seul  fait  dans  lequel  on  ait  pu  constater  posi¬ 
tivement  l’existence  d’un  ramollissement  de  la  moelle  d’origine  emboli¬ 
que,  c’est  celui  de  Tuchwell  ;  chez  un  jeune  homme  qui  avait  succombé 
aux  progrès  d’une  affection  '  cardiaque  compliquée,  dans  les  derniers 
temps,  de  chorée  et  d’excitation  maniaque,  cet  auteur  a  trouvé  un  ramol¬ 
lissement  central  de  la  moelle  dorsale  et,  au  milieu  de  la  partie  malade, 
une  artère  oblitérée.  Les  observations  de  Leyden  n’ont  pas  la  même  valeur  ; 
cet  auteur  a  constaté  deux  fois  l’existence  d’embolies  capillaires  chez  des 
sujets  qui  étaient  morts  d’endocardite  ulcéreuse  ;  il  n’y  avait  pas  de  lésions 
visibles  à  l’œil  nu  ;  après  durcissement,  l’on  remarqua  que  l’action  du 
carmin  faisait  apparaître  des  taches  ponctiformes,  du  volume  d’un  grain 
de  sable  très-fin  ;  l’examen  microscopique  montra  que  chacune  d’elles  était 
formée  par  un  amas  de  leucocytes,  au  milieu  duquel  se  trouvait  un  petit 
vaisseau  oblitéré.  Ces  faits  sont  intéressants,  mais  il  n’y  avait  là,  en  somme, 
ni  ramollissement,  ni  nécrobiose,  et  l’on  n’avait  observé  pendant  la  vie 
aucun  symptôme  en  rapport  avec  les  lésions  spinales. 

P.  Bert,  dans  ses  expériences  sur  Vinfluence  des  modifications  dans  la 
pression  atmosphérique,  a  trouvé  plusieurs  fois  des  ramollissements  de 
la  moelle  chez  des  animaux  qu’il  avait  fait  passer  brusquement  d’une 
pression  élevée  à  une  pression  basse  ;  il  a  montré  que  ces  ramollissements 
étaient  dus  au  dégagement  dans  le  système  vasculaire  de  bulles  gazeuses, 
■qui  oblitéraient  les  artères  spinales  par  le  mécanisme  de  l’embolie.  Il  est 
très-vraisemblable  que  les  mêmes  accidents  peuvent  se  produire  chez 
l’homme  ;  à  défaut  de  preuve  directe,  nous  citerons,  d’après  Charcot,  le  cas 
de  cet  ingénieur  qui,  soumis  trop  rapidement  à  la  décompression,  a  été 
frappé  soudainement  de  paraplégie. 

L’existence  du  ramollissement  par  thrombose  artérielle  autochtone  n’est 
pas  démontrée  dans  la  moelle. 

L’interruption  du  cours  du  sang  dans  l’aorte,  la  décompression,  etl’in- 
jection  dans  le  sang  de  poudres  capables  d’oblitérer  les  artères  spinales 
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ne  sont  pas  les  seuls  moyens  à  l’aide  desquels  la  pathologie  expérimentale 
puisse  produire  l’anémie  de  la  moelle.  Elle  peut  obtenir  le  même  résultat 
en  provoquant  la  contraction  des  artères  spinales  et  en  amenant  ainsi  l’ef¬ 
facement  ou  le  rétrécissement  de  leur  cavité.  Il  est  inutile  de  rappeler  ici 
que  les  parois  de  ces  vaisseaux  renferment  une  grande  quantité  de  fibres 
lisses  et  qu’elles  sont  innervées  par  le  sympathique.  Vulpian  est  parvenu, 
en  faradisant  un  rameau  communiquant  de  la  chaîne  intra-thoracique  du 
grand  sympathique,  à  produire  une  constriction  bien  nette  des  vaisseaux 
de  la  région  de  la  moelle  épinière  d’où  naissait  le  nerf  intercostal  avec 
lequel  ce  rameau  était  en  relation.  Les  mêmes  phénomènes  peuvent  être 
obtenus  par  action  réflexe.  Brown-Sequard  les  a  observés  le  premier,  au 
moment  où  il  liait  l’ensemble,  des  vaisseaux  et  des  nerfs  de  l’un  des  reins 
ou  de  l’une  des  capsules  surrénales.  11  est  donc  bien  positif  que  l’exci¬ 
tation  directe  ou  réflexe  des  filets  sympathiques  qui  innervent  les  petits 
vaisseaux  de  la  moelle  peut  produire  l’anémie  de  cet  organe  avec  toutes  ses 
conséquences.  La  constatation  de  ce  fait  important  a  conduit  Brown-Sequard 
à  formuler  sa  théorie  patbogéniquè  des  paralysies  que  Graves  avait  appe¬ 
lées  réflexes,  et  que  Jaccoud  a  dénommées  plus  exactement  paralysies 
d'origine  périphérique.  On  savait  depuis  longtemps  que  la  paralysie  se 
produit  assez  fréquemment  dans  le  couds  de  certaines  affections  viscérales  : 
Stanley,  Hunt  et  Rayer  les  avaient  signalées  dans  les  maladies  des  reins; 
Graves  les  avait  obseiwées  dans  celles  de  l’utérus  et  de  l’intestin,  Brown- 
Sequard  invoqua,  pour  les  expliquer,  le  mécanisme  suivant  :  l’excitation 
partie  de  l’organe  primitivement  affecté  provoquait,  par  action  réflexe,  la 
contracture  des  vaisseaux  de  la  moelle  et,  par  suite,  l’anémie  et  l’impuis¬ 
sance  fonctionnelle  de  cet  organe. 

De  nombreuses  objections  ont  été  élevées  contre  cette  théorie,  notam¬ 
ment  par  Gull,  par  Jaccoud,  par  Weir-Mitchell  et,  tout  récemment,  par 
Vulpian,  qui  a  exposé  complètement,  dans  ses  Leçons  sur  l’appareil  vaso¬ 
moteur,  l’état  de  la  science  sur  cette  question.  Les  plus  importantes  peu¬ 
vent  être  ainsi  résumées  :  la  contracture  vasculaire  doit  être,  dans  l’hypo¬ 
thèse  de  Brown-Sequard,  assez  prononcée  pour  amener  un  arrêt  presque 
complet  de  la  circulation  spinale,  car  autrement  on  n’observerait  qu’une 
paralysie  incomplète,  ou  de  l’excitation,  comme  dans  les  expériences  où  l’on 
n’intercepte  qu’incomplétement  le  cours  du  sang  dans  la  moelle  ;  or,  si 
l’arrêt  de  la  circulation  était  presque  complet,  il  devrait  logiquement  s’en 
suivre  un  ramollissement  de  la  moelle  (Jaccoud),  tandis  que  la  théorie 
considère  précisément  comme  un  fait  démontré  l’absence  de  lésions  spi¬ 
nales.  Il  est  difficile  d’expliquer  par  la  contracture  vasculaire  les  paralysies 
d’origine  périphérique  complètes  et  persistantes.  Vulpian  fait  remarquer, 
d’autre  part,  que  ces  paralysies  diffèrent  par  un  point  important,  l’ab¬ 
sence  d’anesthésie,  de  celles  que  l’on  produit  en  oblitérant  les  petits  vais¬ 
seaux  de  la  moelle.  Jaccoud  observe  enfin  que,  dans  les  cas  où  la  paralysie 
réflexe  persiste  pendant  plusieurs  mois,  il  est  difficile  de  supposer  une 
contraction  vasculaire  d’une  aussi  longue  durée  ;  il  est  vrai  que  les  con¬ 
tractures  permanentes  ne  sont  pas  rares  en  pathologie,  mais  on  ne  les 
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observe  guère  que  dans  l’hystérie,  et,  dans  les  cas  d’inflammation  des  cor¬ 
dons  latéraux  de  la  moelle,  rien  ne  prouve  que  le  tétanisme  des  petits 
vaisseaux  puisse  durer  aussi  longtemps.  La  doctrine  des  paralysies  réflexes 
est  fortement  ébranlée  aujourd’hui:  la  plupart  des  paralysies  que  l’on  dé¬ 
signait  sous  ce  nom  sont  dues  à  des  altérations  matérielles  de  la  moelle  ;  les 
autres  peuvent  s’expliquer  par  le  mécanisme  des  excitations  paralysantes 
ou  par  la  théorie  très-analogue  de  l’épuisement  (Jaccoud)  ;  mais  nous  ne 
pouvons  insister  ici  sur  ces  questions,  qui  seront  complètement  étudiées  à 
l’article  Paealysies  ;  nous  voulions  établir  seulement  que  l’étude  des  pa¬ 
ralysies  d’origine  périphérique  ne  devait  pas  trouver  place  dans  ce  chapitre. 

Nous  avons  énuméré,  dans  les  pages  qui  précèdent,  les  différentes  causes 
qui  produisent  l’anémie  de  la  moelle  en  interceptant  le  cours  du  sang  dans 
ses  vaisseaux  ;  celles  qui  nous  restent  à  examiner  agissent  en  diminuant 
la  masse  du  sang  ou  le  nombre  de  ses  globules. 

Les  hémorrhagies  peuvent  donner  lieu  à  des  paralysies  par  anémie  de  la 
moelle  ;  Grisolle,  Moutard-Martin,  Abeille  et  Landry  en  ont  rapporté  des 
exemples.  On  a  attribué  également  à  l’anémie  spinale  des  paralysies  obser¬ 
vées  chez  des  chlorotiques  ;  mais  ici  il  faut  prendre  garde  :  les  chlorotiques 
sont  presque  toujours  de  jeunes  femmes  atteintes  en  même  temps  d’hys¬ 
térie,  et  l’on  court  le  risque  de  rapporter  à  la  dyscrasie  ce  qui  appartient 
à  la  névrose.  Peut-être  faut-il  encore  rattacher  à  l’anémie  spinale  certains 
phénomènes  que  l’on  observe  chez  les  individus  cachectiques,  tels  que  les 
fourmillements  dans  les  extrémités,  les  douleurs  périphériques,  les  cram¬ 
pes,  et,  dans  une  certaine  mesure,  l’affaiblissement  des  membres. 

Les  caractères  anatomo-pathologiques  de  l’anémie  spinale  sont  mal  con¬ 
nus  ;  les  lésions  qui  constituent  cet  état  morbide  ne  paraissent  avoir  été 
qu’exeeptionnellement  constatées  par  l’examen  direct  de  l’organe  ;  Basse 
dit  cependant  que  la  substance  grise  est  plus  pâle  qu’à  l’état  normal  et 
que  l’on  n’aperçoit  dans  la  moelle  qu’un  très-petit  nombre  de  vaisseaux. 

Les  mêmes  difficultés  se  présentent  pour  l’étude  symptomatique  de  cette 
affection  ;  dans  la  plupart  des  cas  que  nous  avons  cités,  c’est  par  hypo¬ 
thèse  que  l’on  en  a  admis  l’existence;  c’est  également  par  hypothèse 
qu’Hammond  lui  a  rapporté  l’ensemble  symptomatique  décrit  sous  le 
nom  à’ irritation  spinale,  ensemble  caractérisé  :  1°  par  des  douleurs  à  la 
pression  sur  le  trajet  de  la  colonne  vertébrale  ;  2"  par  des  manifestations 
excentriques,  dont  les  plus  importantes  sont  :  de  la  gastralgie,  des  palpita¬ 
tions,  de  la  dyspnée,  de  la  toux,  des  névralgies  intercostales  quand  la  ma¬ 
ladie  siège  dans  la  région  dorsale  ;  des  douleurs  dans  les  membres  infé¬ 
rieurs  et  dans  les  organes  pelviens,  de  la  strangurie,  des  crampes  et  de 
la  paraplégie  quand  elle  occupe  la  région  lombaire  ;  des  vertiges,  de  la  cé¬ 
phalalgie,  des  bourdonnements  d’oreilles,  de  l’excitation  cérébrale,  de 
l’insomnie  ou  de  la  somnolence,  des  douleurs  et  des  paralysies  dans  les 
membres  supérieurs  quand  elle  intéresse  la  région  cervicale.  Nous  ne  con¬ 
naissons  guère  que  les  observations  de  Barth,'de  Grisolle,  de  Moutard-Mar¬ 
tin  et  de  Landry,  dans  lesquelles  on  ait  pu  rattacher  en  toute  certitude 
les  phénomènes  observés  à  l’anémie  de  la  moelle  ;  il  faut  y  joindre  peut- 
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être  quelques  faits  de  paralysie  survenue  chez  des  chlorotiques,  tels  que 
ceux  de  Dusourd  et  de  Van  Bervliet.  Les  symptômes  dominants,  dans  ces 
différents  cas,  ont  été  une  paralysie  plus  ou  moins  complète;  il  s’y  est 
joint  parfois  de  l’affaiblissement  de  la  sensibilité,  des  formications  et  des 
crampes.  Dans  les  expériences  de  Kussmaul,  la  paralysie  des  membres  in¬ 
férieurs  a  été  précédée  de  tremblements,  la  moelle  cervicale  recevant  en¬ 
core  une  certaine  quantité,  de  sang;  les  membres  antérieurs  étaient  agités 
par  des  mouvements  convulsifs  et  incomplètement  paralysés  ;  les  sphinc¬ 
ters  ont  d’abord  été  contracturés,  puis  relâchés  ;  la  mort  paraît  avoir  été 
produite  par  la  paralysie  des  muscles  inspirateurs.  Dans  les  expériences 
où  Vulpian  a  produit  l’oblitération  des  artères  spinales  par  des  injections 
de  poudre  de  lycopode,  la  sensibilité  et  les  mouvements  réflexes  étaient 
complètement  abolis.  On  peut  concevoir,  d’après  ces  faits,  quels  seraient 
chez  l’homme  les  résultats  de  l’anémie  spinale  portée  à  un  haut  degré  et 
généralisée  ;  mais  il  n’en  existe  pas  jusqu’ici  d’exemple  authentique. 

Un  chapitre  important  devra  être  ajouté  à  cette  symptomatologie  le 
jour  où  l’on  aura  recueilli  des  observations  de  ramollissement  isché¬ 
mique  de  la  moelle.  Les  faits  que  nous  avons  cités  ne  fournissent  pas  les 
éléments  d’une  description  clinique  :  car  dans  le  cas  de  Leyden,  il  s’agissait 
de  foyers  capillaires  ;  pour  celui  de  Tuch-well,  il  est  douteux  que  les 
mouvements  choréiques  observés  pendant  la  vie  fussent  en  relation  avec  la 
lésion  spinale;  enfin  celui  de  Charcot  ne  peut  être  considéré  avec  cer¬ 
titude  comme  un  cas  de  ramollissement  embolique,  car  le  contrôle  ana¬ 
tomique  a  fait  défaut.  Nous  ne  pouvons  donc,  faute  d’observations,  remplir 
cette  partie  de  notre  cadre. 

Hémorrliagies.  —  Nous  aurons  à  étudier  successivement  les  hémor¬ 
rhagies  des  méninges  et  celles  qui  se  font  dans  la  moelle  elle-même  :  les 
premières  sont  décrites  sous  le  nom  à! hématorachis,  les  secondes  sous 
celui  à’hématomyélie. 

I.  Hématoeachis.  —  Cet  état  morbide  est  relativement  rare  ;  on  n’en 
possède  qu’un  petit  nombre  d’observations  bien  étudiées.  Son  importance 
varie  beaucoup  suivant  les  circonstances  dans  lesquelles  il  se  produit  et 
suivant  l’abondance  de  l’épanchement  sanguin.  Quelques  faits  démontrent 
qu’il  peut  se  développer  primitivement  ;  tel  est,  par  exemple,  celui  qu’a 
publié  Cl.  Bernard  ;  il  semble  alors  que  l’hémorrhagie  résulte  d’une  con¬ 
gestion  extrêmement  intense.  Si  l’on  considère  l’ensemble  des  observations 
interprétées  par  leurs  auteurs  dans  le  sens  que  nous  venons  d’indiquer,  on 
est  conduit  à  regarder  la  suppression  d’un  flux  sanguin  habituel  et  les 
émotions  violentes  commue  les  causes  ordinaires  de,  cette  altération  ;  mais  il 
faut  prendre  garde  que  le  plus  souvent,  dans  les  faits  dont  nous  parlons, 
l’examen  nécroscopique  n’a  pas  été  pratiqué,  et  que,  par  conséqüent,  on 
doit  toujours  faire  certaines  réserves  relativement  au  diagnostic  porté. 
L’bématorachis  est  quelquefois  d’origine  traumatique  ;  on  l’a  observée  chez 
des  sujets  qui  avaient  fait  des  chutes  violentes  sur  les  reins.  Elle  peut  ré¬ 
sulter  de  l’ouverture  dans  le  canal  vertébral  d’un  sac  anévrysmal  ;  on  a  vu 
des  anévrysmes  de  l’aorte  et  du  tronc  basilaire  se  terminer  ainsi.  Dans  un 
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cas,  on  a  rapporté,  sans  preuve  suffisante,  l’hémorrhagie  à  la  rupture  d’une 
varice  intra-rachidienne.  Il  peut  se  produire,  au  milieu  des  fausses  mem¬ 
branes  de  la  méningite  chronique,  de  petites  extravasations  sanguines  ; 
Ollivier  les  avait  signalées  ;  elles  ont  été  plusieurs  fois  constatées,  depuis, 
chez  les  paralytiques  généraux  ;  le  plus  souvent  leur  importance  semble 
peu  considérable,  si  ce  n’est  dans  la  pachyméningite  :  les  faits  de  J.  Meyer, 
de  Magnan  et  Bouchereau,  de  Charpy  (cité  par  Hayem),  et  de  Leyden  dé¬ 
montrent  que  cette  affection  peut  se  développer  dans  la  moelle  comme  dans 
l’encéphale  ;  on  l’observe  surtout  chez  des  sujets  atteints  d’alcoolisme  chro¬ 
nique;  elle  peut  être  aussi  d’origine  traumatique.  Nous  devrons  revenir 
sur  ses  caractères  quand  nous  étudierons  les  méningites  chroniques. 

Il  n’est  pas  très-rare  de  trouver  de  petites  hémorrhagies  dans  les  mé¬ 
ninges  spinales  chez  les  sujets  qui  ont  succombé  au  milieu  de  phénomènes 
convulsifs,  et  particulièrement  chez  les  tétaniques;  elles  reconnaissent 
alors  pour  cause  prochaine  l’élévation  soudaine  et  Considérable  de  la  ten¬ 
sion  veineuse  ;  elles  peuvent  coïncider  avec  des  suffusions  sanguines  autour 
des  vaisseaux  de  la  moelle.  On  a  souvent  attribué  à  ces  lésions  une  impor¬ 
tance  qu’elles  n’ont  pas,  en  leur  rattachant  les  accidents  observés  pendant 
la  vie  ;  cette  erreur  a  été  surtout  commise  pour  le  mal  de  mâchoire  ou 
tétanos  des  nouveau-nés  :  on  doit  à  Parrot  d’avoir  nettement  établi  que 
l’hématorachis  né  constitue,  dans  cette  affection,  qu’une  conséquence 
pour  ainsi  dire  mécanique  de  la  congestion  rachidienne. 

Il  en  est  évidemment  de  même  pour  les  hémorrhagies  méningées  que 
provoquent  parfois  les  poisons  convulsivants,  tels  que  la  strychnine,  et 
pour  celles  que  l’on  trouve  parfois  à  l’autopsie  des  individus  morts  d’af¬ 
fection  cardiaque. 

Ajoutons  enfin  que,  d’après  Hayem,  l’hémorrhagie  des  méninges  spi¬ 
nales  a  encore  été  signalée  dans  la  fièvre  typhoïde,  la  fièvre  jaune,  la 
fièvre  pernicieuse,  les  exanthèmes  hémorrhagiques,  le  purpura  hémorrha¬ 
gique,  la  leucémie,  et  même  dans  la  péritonite  et  l’invagination  intesti¬ 
nale. 

Asatomie  pathologique.  —  L’épanchement  peut  se  faire  en  dehors  de 
la  dure-mère,  entre  celle-ci  et  l’arachnoïde  ou  au-dessous  de  cette  dernière 
membrane. 

Les  hémorrhagies  extra-méningées  sont  les  moins  rares  ;  elles  se  déve¬ 
loppent  facilement,  sous  l’influence  des  traumatismes,  aux  dépens  des 
plexus  veineux  considérables  que  l’on  trouve  entre  la  dure-mère  et  la  paroi 
osseuse.  Elles  siègent  surtout  à  la  partie  postérieure  du  canal  ;  le  sang  se 
fait  jour  aisément  à  travers  le  tissu  cellulaire  lâche  que  l’on  trouve  en  cette 
région  :  il  peut  ainsi  décoller  la  dure-mère  dans  toute  sa  hauteur.  Plus 
souvent  l’hémorrhagie  est  limitée  à  un  foyer  circonscrit  ;  on  ne  cite  qu’un 
cas  dans  lequel  elle  ait  été  assez  abondante  pour  comprimer  la  moelle. 
Le  sang  est  le  plus  habituellement  coagulé;  il  forme  souvent  des  concré¬ 
tions  autour  des  racines  ;  la  dure-mère  est  colorée  dans  une  partie  plus  ou 
moins  considérable  de  son  étendue  ;  l’épanchement  peut  se  composer  surtout 
de  sérosité  sanguinolente.  Les  hémorrhagies  qui  se  font  entre  la  dure-mère 
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«t  l’arachnoïde  sont  généralement  moins  considérables.  Dans  la  pachymé- 
ningite,  la  dure-mère  est  recouverte  à  sa  face  interne  d’une  fausse  mem¬ 
brane  dans  laquelle  on  trouve  des  foyers  hémorrhagiques  ;  ces  fausses 
membranes  sont  plus  ou  moins  colorées  par  les  matières  hématiques. 

Quand  il  s’agit  d’hémorrhagies  par  ruptures  vasculaires  ou  consécutives 
à  une  hémorrhagie  cérébrale,  elles  occupent  toute  la  hauteur  du  rachis. 

Le  sang  se  répand  dans  le  sac  arachnoïdien  comme  dans  un  tube. 

Dans  les  hémorrhagies  sous-arachnoïdiennes,  le  sang  s’infiltre  dans  les 
mailles  de  la  pie-mère;  il  forme  des  ecchymoses  plus  ou  moins  larges;  on 
trouve  simultanément  une  congestion  intense  des  membranes. 

Symptomatologie.  —  Les  hémorrhagies  des  méninges  spinales  ne  se 
traduisent  souvent  par  aucun  trouble  fonctionnel  appréciable  :  telles  sont 
celles  qui  se  produisent  chez  les  tétaniques,  dans  l’éclampsie,  dans  la 
dernière  période  des  maladies  du  cœur,  ou  encore  dans  les  maladies  gé¬ 
nérales  qui  s’accompagnent  d’hémorrhagies  multiples.  D’autres  fois,  leurs 
symptômes  sont  masqués  par  ceux  d’une  affection  concomitante  de  l’en¬ 
céphale  ou  d’une  méningite. 

Au  contraire,  les  hémorrhagies  primitives,  celles  qui  résultent  d’un 
traumatisme  ou  de  l’ouverture  dans  le  canal  vertébral  d’un  sac  anévrys¬ 
mal,  et  celles  qui  surviennent  secondairement  dans  le  cours  de  certaines 
méningites  donnent  lieu  souvent  à  un  ensemble  de  phénomènes  mor¬ 
bides  très-caractérisé  ;  la  méningite  semble  le  plus  souvent  avoir  une  part 
dans  la  production  de  ces  troubles  fonctionnels,*iEa^lle  coïncide  fréquem- 
i  ment-  avec  l’hématorachis  qui  lui  donne  habituellement  naissance  quand 
I,  fille  ne  lui  est  pas  consécutive.  ^ 

Le  début  est  toujours  rapide  et  assez  souvent  soudain.  Les  malades  soni> 
pris  tout  d’un  coup  de  violentes  douleurs  sur  le  trajet  du  rachis  et  de  trou-  / 
blés  locomoteurs  qui  peuvent  affecter  des  caractères  divers. 

On  a  signalé ,  dans  plusieurs  observations ,  quelques  phénomènes  pro¬ 
dromiques,  tels  que"de  la  céphalalgie,  des  éblouissements  ou  des  vertiges  ;  ■ 
fies  troubles  doivent  être  évidemment  rapportés,  ainsi  que  le  fait  remar¬ 
quer  Hayem,  à  une  lésion  concomitante  de  l’encéphale.  D’autres  fois  le 
début  des  symptômes  médullaires  coïncide  avec  une  perte  de  connaissance  ; 
c’est  là,  probablement,  un  phénomène  de  choc,  analogue  à  celui  que 
produit  l’apoplexie  dans  l’hémorrhagie  cérébrale. 

Les  troubles  morbides  atteignent  d’habitude  en  quelques  heures  le 
maximum  d’intensité.  Si  plus  tard  ils  se  compliquent  ou  prennent  un 
caractère  plus  grave,  ce  n’est  plus  habituellement  le  fait  de  l’hémorrhagie, 
mais  bien  celui  de  la  méningite  consécutive. 

La  douleur  dorsale  est  un  des  signes  les  plus  constants.  Elle  ne  manque 
guère,  suivant  Hayem,  que  dans  les  cas  où  la  connaissance  est  obscurcie  ; 
elle  peut  être  assez  violente  pour  arracher  des  cris  à  des  malades  coura¬ 
geux  ;  son  maximum  d’intensité  correspond  d’habitude  au  siège  de  la  lé¬ 
sion  ;  les  mouvements  l’exaspèrent  :  c’est  à  elle  qu’il  faut  rapporter  la  ‘ \ 
raideur  du  tronc,  bien  plutôt  qu’à  la  contracture  des  muscles  rachidiens,  j 
phénomène  assez  peu  fréquent.  Les  auteurs  ne  disent  pas  que  la  pression'' 
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sur  les  apophyses  épineuses  exagère  cette  douleur;  il  semble  pourtant 
qu’il  doive  en  être  ainsi. 

Les  malades  accusent,  en  outre,  souvent  des  sensations  pénibles  de  four¬ 
millement,  d’engourdissement  ou  de  brûlure  dans  les  parties  innervées 
par  la  région  de  la  moelle  qui  correspond  au  foyer.  On  peut  les  rattacher 
avec  vraisemblance  à  la  compression  des  racines  nerveuses  par  le  sang 
épanché.  On  peut  observer  aussi  de  l’hyperesthésie  musculaire  ou  cu¬ 
tanée,  particulièrement  dans  les  extrémités  inférieures.  L’anesthésie  n’a 
été  notée  jusqu’ici  que  dans  deux  observations,  sans  autopsie,  de  Leyden  ; 
nous  ne  pouvons  tenir  compte  de  ces  faits,  car  nous  ne  croyons  pas  que 
l’on  soit  actuellement  en  mesure  d’affirmer  pendant  la  vie  l’existence  d’une 
hématorachis. 

Les  troubles  de  la  motilité  ne  manquent  guère  dans  cette  affection  ;  il 
y  a  presque  toujours  un  certain  degré  de  parésie,  rarement  une  paralysie 
complète  ;  l’affaiblissemiMit  porte  sur  tous  les  muscles  innervés  par  les 
parties  de  la  moelle  situées  au-dessous  du  foyer.  On  constate  en  outre,  dans 
beaucoup  de  cas,  des  phénomènes  d’excitation  :  les  malades  éprouvent 
jiarfois  des  crampes  pénibles  ;  dans  un  cas,  les  membres  inférieurs  étaient 
contracturés  en  flexion  ;  plus  souvent  on  observe  des  convulsions  partielles 
ou  généralisées  :  c’est  là  un  caractère  commun  aux  hémorrhagies  des  mé¬ 
ninges  cérébrales  et  spinales.  La  forme  convulsive  de  l’hématorachis  est 
caractérisée  par  la  prédominance  de  ces  accidents. 

La  rétention  d’urine  a  été  notée  dans  quelques  faits. 

La  localisation  des  symptômes  varie  nécessairement  avec  le  siège  de  la 
lésion.  Dans  le  cas  où  la  moelle  cervicale  est  intéressée,  il  y  a  ordinaire¬ 
ment  de  la  dyspnée  ;  Rayer  et  Ollivier  ont  noté,  dans  un  fait,  un  strabisme 
convergent  avec  dilatation  des  pupilles  ;  on  a  signalé,  dans  une  observa¬ 
tion,  de  la  dysphagie  et  de  la  gêne  de  la  parole;  ces  symptômes  étaient 
certainement  dus  à  une  lésion  concomitante  du  bulbe. 

La  marche  de  l’affection  peut  être  très-rapide  ;  on  ne  compte  pas  moins 
de  cinq  observations  dans  lesquelles  la  mort  a  été  presque  subite.  Ordi¬ 
nairement,  elle  survient  au  bout  de  quelques  heures  ou  de  quelques 
jours,  au  milieu  de  phénomènes  d’asphyxie  ou  de  convulsions  générales. 

Hayem  n’admet  qu’avec  réserves  l’existence  d’une  hématorachis  à  marche 
lente  qui  n’amènerait  la  mort  qu’au  bout  de  plusieurs  mois. 

Il  est  probable,  enfin,  que  cette  maladie  peut  guérir,  mais  on  ne  pour¬ 
rait  l’affirmer  en  l’absence  de  signes  qui  permettent  de  la  reconnaître  â 
coup  sûr  pendant  la  vie. 

Diagnostic.  —  L’apparition  brusque  de  vives  douleurs  rachidiennes, 
accompagnées  de  paralysie  ou  de  contractures  des  membres,  peuvent  faire 
soupçonner  la  production  d’une  hématorachis,  surtout  s’il  n’y  a  pas  de 
réaction  fébrile.  Dans  les  cas  où  il  y  a  perte  de  connaissance,  on  peut  croire 
facilement  à  une  hémorrhagie  cérébrale  :  la  marche  ultérieure  des  acci¬ 
dents,  la  nature  des  symptômes  qui  persistent  après  la  disparition  des  phé¬ 
nomènes  apoplectiques  et  particulièrement  l’absence  de  paralysie  faciale, 
font  reconnaître  l’erreur.  Le  diagnostic  demeure  le  plus  souvent  in- 
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certain,  quand  l’hémorrhagie  rachidienne  survient  chez  un  individu  qui 
est  atteint  concurremment  d’une  affection  cérébrale.  Il  est  difficile  de  dis¬ 
tinguer  cette  affection  de  l’hématomyélie,  de  la  méningite  spinale  et  de  cer¬ 
taines  myélites  ;  nous  verrons  plus  loin  dans  quelle  mesure  on  peut  y  arriver. 
Le  début  soudain  et  la  marche  rapide  des  accidents  appartiennent  plutôt  aux 
épanchements  intra-arachnoïdiens  ou  sous-arachnoïdiens  ;  la  marche  lente 
s’observe  exclusivement  dans  les  cas  d’hémorrhagie  extra-méningée. 

Pronostic.  —  Ayant  dû  laisser  de  côté,  comme  douteux,  tous  les  cas 
dans  lesquels  l’autopsie  n’avait  pas  été  faite ,  nous  n’avons  pas  d’éléments ,  qu  i 
nous  permettent  d’établir  exactement  quelle  est  la  gravité  de  l’hématora- 
chis  ;  on  ne  pourra  y  parvenir  que  le  jour  où  l’on  possédera  des  signes 
qui  permettront  de  reconnaître  sûrement,  pendant  la  vie,  l’existence  de 
cette  affection.  On  peut  supposer  a  priori  que  les  épanchements  lombaires 
doivent  être  moins  graves  que  les  épanchements  cervicaux  et  que  le  danger 
augmente  avec  l’abondance  de  l’épanchement,  toutes  choses  égales  d’ail¬ 
leurs. 

La  longue  période  pendant  laquelle  ont  survécu  plusieurs  malades  at¬ 
teints  d’hémorrhagie  intra-rachidienne  semble  indiquer  que  cette  variété 
peut  guérir  plus  facilement  que  les  autres.  Les  convulsions  généralisées ,  les 
troubles  dyspnéiques,  l’apparition,  quelques  jours  après  le  début,  de  fiè¬ 
vre  et  de  phénomènes  d’excitation  indiquant  que  l’hémorrhagie  se  com¬ 
plique  de  méningite,  doivent  être  considérés  comme  des  signes  fâcheux. 
La  mort  peut  être  causée  par  l’attaque  apoplectique  elle-même,  par  les 
troubles  de  la  respiration,  par  la  méningite  secondaire,  et  enfin  par  les 
accidents  consécutifs,  tels  que  les  eschares  et  la  cystite  chronique. 

Traitement.  —  Brown-Sequard  recommande,  au  moment  de  l’attaque, 
l’application  sur  le  trajet  du  rachis  de  compresses  mouillées  ou  de  vessies 
remplies  de  glace  ;  le  malade  sera  placé  dans  le  décubitus  latéral  ;  on 
donnera,  à  l’intérieur,  le  perchlorure  de  fer  ou  le  seigle  ergoté.  Si  les 
douleurs  rachidiennes  sont  violentes,  on  aura  recours  aux  injections  de 
morphine  loco  dolenti.  On  s’efforcera  d’atténuer  l’intensité  de  la  phleg- 
masie  secondaire  en  prescrivant  des  émissions  sanguines  locales  ou  des  vé¬ 
sicatoires;  on  donnera,  dans  le  même  but,  le  calomel  à  doses  réfractées. 
Si  l’affection  paraît  avoir  été  provoquée  par  la  suppression  des  règles  ou 
d’un  flux  hémorrhoïdaire,  on  devra  s’efforcer  par  tous  les  moyens  de  rame¬ 
ner  cette  hémorrhagie. 

IL  Hématomyélie. —  Il  peut  se  développer  dans  la  moelle,  comme  dans 
ses  enveloppes,  de  petites  extravasations  sanguines  sous  l’influence  de  l’aug¬ 
mentation  brusque  que  subit  parfois  la  tension  veineuse  dans  certaines 
affections  convulsives,  telles  que  le  tétanos,  le  strychnisme,  l’éclampsie, 
et  dans  les  maladies  cardio-pulmonaires;  les  mêmes  lésions  peuvent  s’ob¬ 
server  dans  les  pyrexies  qui  s’accompagnent  d’hémorrhagies  multiples  et 
dans  celles  qui  donnent  lieu  à  une  violente  congestion  des  centres  ner¬ 
veux  (fièvre  typhoïde)  :  elles  n’ont,  dans  ces  diverses  conditions,  qu’une 
importance  tout  à  fait  secondaire  ;  nous  n’avons  rien  à  ajouter  à  ce  que 
nous  en  avons  dit  en  traitant  de  l’hématorachis. 
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Les  hémorrhagies  primitives  et  celles  qui  viennent  fréquemment  com¬ 
pliquer  les  myélites  offrent  un  tout  autre  intérêt.  En  abordant  leur  étude, 
nous  nous  trouvons  en  présence  d’une  question  préjudicielle  qui  a  été  sou¬ 
levée  par  Hayem  dans  sa  thèse  de  concours  et  diversement  résolue  depuis  : 
l’hématomyélie  primitive  existe-t-elle?  Il  semble,  au  premier  abord,  que  la 
réponse  ne  puisse  être  douteuse,  car  il  y  a,  dans  la  littérature  médicale, 
un  grand  nombre  d’observations  qui  portent  ce  titre  ;  mais  si  on  les  étu¬ 
die,  comme  l’ont  fait  Charcot  et  Hayem,  on  reconnaît  que  la  plupart 
d’entre  elles  sont  incontestablement  des  cas  de  myélite  et  que,  pour  les 
autres,  l’absence  de  lésions  inflammatoires  ne  peut  être  démontrée;  si  l’on 
considère,  en  outre,  que  ces  faits  ont  présenté,  au  point  de  vue  des  causes, 
des  symptômes  et  de  l’évolution,  les  plus  grandes  analogies  avec  les  cas 
avérés  de  myélite,  on  est  conduit  à  se  demander  si  l’hémorrhagie  dite 
spontanée  de  la  moelle  n’est  pas  toujours  d’origine  inflammatoire?  S’il  en 
était  ainsi,  on  devrait,  logiquement,  réunir  sa  description  à  celle  de  la  myé¬ 
lite,  dont  elle  ne  constituerait  plus  qu’un  élément  secondaire  ou  une  compli¬ 
cation.  Pour  nous,  sans  méconnaître  la  valeur  des  arguments  que  l’on  invoque 
en  faveur  de  cette  manière  de  voir,  nous  croyons,  avec  Bouchard,  qu’il  serait 
tout  au  moins  prématuré  de  rayer  ainsi  l’hématomyélie  du  cadre  nosolo¬ 
gique.  S’il  est  vrai  que,  dans  aucun  cas,  l’absence  de  lésions  inflamma¬ 
toires  n’a  été  positivement  constatée  par  l’examen  microscopique,  il  est 
plusieurs  observations  cependant  pour  lesquelles  les  présomptions  sont 
en  faveur  d’une  hémorrhagie  primitive.  Telles  sont,  par  exemple,  celles 
de  Jaccoud  et  de  Saccheo,  dans  lesquelles  un  foyer  cérébral  s’est  produit  en 
même  temps  que  le  foyer  médullaire  ;  il  est  bien  probable  que  l’apparition 
de  ces  lésions,  de  nature  identique,  dans  des  organes  très-analogues  par 
leur  texture  et  leurs  fonctions,  était  due  à  une  même  cause,  et  l’on  sait 
que  la  doctrine  du  ramollissement  hémorrhagipare  est  définitivement 
abandonnée  pour  l’encéphale.  Ajoutons  que  l’interprétation  des  faits  dans 
lesquels  on  trouve  simultanément  les  lésions  de  la  myélite  et  des  extra¬ 
vasations  sanguines,  n’est  pas  aussi  simple  qu’elle  peut  le  paraître  au  pre¬ 
mier  abord,  car  il  est  parfois  difficile  :de  décider  quelle  a  été  l’altération 
primitive.  Si  l’inflammation  peut  produire  l’hémorrhagie,  elle  peut  éga¬ 
lement,  suivant  la  remarque  de  Bouchard,  en  être  le  résultat.  L’étendue 
relative  des  deux  ordres  d’altération  ne  peut  juger  la  question,  car  il  est 
reconnu  que  la  substance  grise  constitue  un  terrain  éminemment  favora¬ 
ble  à  la  propagation  des  lésions  phlegmasiques.  On  ne  peut  donc,  aujour¬ 
d’hui,  appliquer  légitimement  à  tous  les  faits  connus  la  doctrine  de  l’hé- 
matomyélite  ;  il  n’y  a  même  qu’un  nombre  restreint  de  cas  pour  lesquels 
elle  puisse  être  considérée  comme  démontrée. 

Pour  les  autres,  le  mode  pathogénique,  de  l’hémorrhagie  reste  incertain  ; 
il  n’est  pas  prouvé  qu’il  s’agisse  d’une  hématomyélie  primitive;  il  n’est 
pas  prouvé  davantage  que  l’inflammation  ait  été  le  phénomène  initial.  Ces 
considérations  nous  paraissent  suffisantes  pour  justifier  le  maintien  de  l’hé¬ 
matomyélie  au  nombre  des  maladies  de  la  moelle  qui  méritent  une  étude 
spéciale.  Nous  tenant  rigoureusement  sur  le  terrain  de  l’observation,  nous 
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utiliserons  pour  notre  description  tous  les  cas  dans  lesquels  l’hémorrha¬ 
gie  spinale  a  constitué  la  principale  lésion,  sans  nous  dissimuler  que,  parmi 
eux,  il  en  est  qui  appartiennent  à  la  myélite  :  quelle  en  est  la  propor¬ 
tion?  La  question  nous  paraît  insohible  aujourd’hui.  Si  des  recherches  ul¬ 
térieures  devaient  la  résoudre  dans  le  sens  que  Hayem  a  indiqué,  il  faudrait 
substituer  au  titre  d’hématomyélie,  placé  en  tête  de  ce  chapitre,  celui 
d’hématomyélite. 

Étiologie.  —  Cette  affection  est  relativement  rare  :  Hayem  n’en  a  pu 
réunir  que  trente  eas,  abstraction  faite,  bien  entendu,  des  hémorrhagies 
sans  importance  dont  nous  avons  parlé  au  début  et  de  celles  que  provoquent 
les  traumatismes.  La  plupart  ont  été  observées  chez  l’homme  ;  un  petit 
nombre  seulement  des  sujets  avaient  dépassé  quarante  ans.  Les  excès  véné¬ 
riens  ont  paru  plusieurs  fois  jouer  un  rôle  dans  le  développement  de  l’af¬ 
fection.  Dans  un  cas  de  Colin,  les  premiers  accidents  sont  survenus  à  la 
suite  d’un  exercice  violent  et  prolongé  ;  d’autres  fois,  ils  ont  suivi  de  près  la 
suppression  des  règles  ;  on  a  vu  la  maladie  se  produire  à  la  suite  de 
l’aecouchement  ;  dans  une  observation  de  Trier,  elle  s’est  manifestée  pen¬ 
dant  le  cours  d’un  accèsde  fièvre  palustre  ;  plusieurs  fois,  elle  semble  avoir 
été  provoquée  par  une  myélite  consécutive  à  une  affection  vertébrale. 

L’importance  du  rôle  que  peuvent  jouer  les  altérations  des  vaisseaux 
dans  la  pathogénie  des  hémorrhagies  médullaires  n’est  pas  encore  connue  ; 
Liouville  a  constaté,  dans  un  cas,  sur  le  trajet  des  vaisseaux  de  la  moelle, 
des  dilatations  assez  semblables  aux  petits  anévrysmes  que  l’on  observe  si 
souvent  dans  l’encéphale,  sans  leur  être  identiques. 

L’inflammation  peut  donner  lieu  au  développement  de  l’hémorrhagie 
pai’  deux  mécanismes  différents.  Quand  elle  est  aiguë,  elle  s’accompagne,, 
au  début,  d’une  fluxion  sanguine  qui  est  toujours  considérable  ;  dans  les 
quelques  faits  de  myélite  aiguë  qui  ont  été  bien  étudiés,  on  a  constaté  une 
coloration  rosée  ou  rouge  des  parties  malades,  de  petites  ecchymoses  et 
une  injection  considérable  des  petits  vaisseaux.  On  conçoit  aisément  que 
cette  fluxion  puisse  être  portée  au  point  de  provoquer  des  ruptures  vascu¬ 
laires  :  si  elles  portent  sur  des  capillaires,  il  ne  se  produit  pas  de  foyer, 
le  sang  s’infiltre  entre  les  élémente  du  tissu  sans  les  détruire  ;  si  des  vais¬ 
seaux  plus  volumineux  se  trouvent  déchirés,  il  se  forme  des  collections 
sanguines  plus  ou  moins  volumineuses.  Quand  la  myélite  est  ancienne, 
les  parois  vasculaires  devenues  faibles  et  moins  résistantes  par  le  fait  des 
lésions  dont  elles  sont  constamment  le  siège  en  pareil  cas,  peuvent  se  rom¬ 
pre  sous  l’influence  d’une  augmentation  même  peu  considérable  de  la 
tension,  et  il  en  résulte  un  foyer  d’hémorrhagie  ;  la  rupture  se  fait  d’au¬ 
tant  plus  facilement  que  les  parois  du  vaisseau  se  trouvent  moins  soutenues 
par  le  tissu  qui  les  entoure  ;  c’est  ainsi  que  l’on  voit  se  produire  des  hémor¬ 
rhagies  secondaires  dans  les  vieux  foyers  de  ramollissement  cérébral. 

Anatomie  tatiiologique.  —  Quand  la  lésion  est  récente,  on  trouve  le 
plus  souvent,  à  l’ouverture  du  canal  rachidien,  les  méninges  fortement 
injectées;  le  liquide  céphalo-rachidien,  plus  abondant  qu’à  l’état  normal, 
peut  offrir  une  teinte  rosée  ou  nettement  hémorrhagique. 
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Assez  souvent  la  moelle  est  tuméfiée,  tantôt  dans  une  partie  considé¬ 
rable  de  son  étendue,  plus  souvent  au  niveau  de  l’un  de  ses  renflements  ; 
la  tuméfaction  peut  ne  porter  que  sur  une  partie  de  la  circonférence  de 
l’organe  ;  sa  consistance  est  ordinairement  amoindrie  4  d’autres  fois,  cepen¬ 
dant,  on  sent  comme  des  noyaux  durs  au-dessous  de  la  pie-mère.  La  pré¬ 
sence  du  foyer  peut  se  révéler  extérieurement  par  une  teinte  ecchjino- 
tique  plus  ou  moins  prononcée.  Dans  un  cas,  le  sang  avait  écarté  les  fais¬ 
ceaux  postérieurs  et  fait  irruption  dans  le  sillon  qui  les  sépare. 

Le  foyer  se  développe  presque  toujours  primitivement  dans  la  substance 
grise,  mais  il  lui  arrive  souvent  d’empiéter  sur  la  substance  blanche  ;  il 
peut  être  limité  à  l’une  des  cornes  antérieures  ou  postérieures  ;  il  s’é¬ 
tend  souvent  verticalement  sur  une  hauteur  assez  considérable  ;  on  l’a  vu 
occuper  tout  le  centre  de  la  moelle;  plusieurs  fois  ses  dimensions  longitu¬ 
dinales  ont  dépassé  10  centimètres;  sa  forme  est  donc  généralement  cy¬ 
lindrique.  C’est  qu’en  effet  la  substance  grise  oppose  beaucoup  moins  de 
résistance  à  la  propagation  de  l’hémorrhagie  que  ne  le  fait  la  substance 
blanche  soutenue  par  la  pie-mère  et  les  cloisons  qui  la  traversent. 

L’aspect  du  foyer  diffère  notablement,  suivant  que  le  sang  est  infiltré 
ou  collecté.  Le  foyer  d’infiltration  paraît  formé  d’une  pulpe  rouge  ou  noi¬ 
râtre,  peu  consistante  et  mal  limitée;  on  y  trouve  des  globules  sanguins 
l)lus  ou  moins  altérés,  de  la  fibrine  coagulée,  des  tubes  et  des  cellules  ner¬ 
veuses  simplement  déchirés  et  dissociés  ou  en  voie  de  dégénération 
graisseuse,  une  quantité  de  noyaux,  de  corps  granuleux  et  de  vaisseaux 
dont  les  parois  sont  altérées,  épaissies,  et  quelquefois  dilatées. 

Quand  le  sang  est  collecté,  il  est  le  plus  souvent  coagulé,  mélangé  de 
débris  de  tissu  médullaire  ;  la  cavité  qu’il  s’est  creusée  est  anfractueuse; 
ses  parois  sont  inégales,  déchiquetées,  infiltrées  de  liquides  que  l’hématine 
colore  en  rouge  ou  en  brun  foncé,  et  ramollies  ;  on  y  trouve  parfois  de  pe¬ 
tits  épanchements  semblables  à  ceux  que  Cruveilhier  a  décrits  sous  le  nom 
de  foyers  d’apoplexie  capillaire  :  il  est  probable  qu’ils  sont  dus  le  plus  sou¬ 
vent,  comme  dans  l’encéphale,  à  l’extravasation  du  sang  dans  les  gaines 
des  petits  vaisseaux  déchirés  par  le  raptus  hémorrhagique.  Le  ramollisse¬ 
ment  est  plus  ou  moins  étendu  par  rapport  à  l’hémorrhagie  ;  il  peut  occu¬ 
per  toute  la  hauteur  de  l’organe,  alors  que  le  foyer  sanguin  est  peu  volu¬ 
mineux  ;  c’est  dans  ces  cas,  surtout,  que  la;préexistence  du  ramollissement 
ne  peut  guère  être  mise  en  doute. 

A  mesure  que  le  foyer  vieillit,  son  aspect  , se  modifie  ;  le  sang  prend  une 
teinte  brunâtre,  qu’il  peut  garder  fort  longtemps  ;  plus  rarement  sa  colora- 
ration  devient  ocreuse  ;  il  est  bientôt  envahi  par  le  tissu  conjonctif  de  nou¬ 
velle  formation  ;  sa  consistance  devient  plus  ferme.  Dans  le  cas  de  Trier, 
il  était  constitué  par  une  substance  sèche,  grenue,  compacte,  d’un  gris  bru¬ 
nâtre.  Dans  un  cas  de  Colin,  il  datait  seulement  de  42  jours,  et  déjà  il  présen¬ 
tait  une  consistance  presque  cellulo-fibreuse.  On  y  trouve,  au  microscope, 
des  matériaux  hématiques  plus  ou  moins  altérés,  sous  forme  de  granulations 
pigmentaires,  isolées  ou  agglomérées  en  petites  masses,  et  des  cristaux  d’hé- 
matoidine.  Ces  amas  de  pigment  peuvent  être  les  seuls  vestiges  des  foyers. 
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On  a  dit  que  le  sang  pouvait  se  résorber  entièrement  ;  le  foyer  ne  serait 
plus  alors  constitué  que  par  une  cavité  ou  une  trame  celluleuse  remplie 
d’un  liquide  séreux.  C’est  ainsi  que  Nonat  avait  interprété  le  fait  remar¬ 
quable  dont  il  a  publié  l’observation  [Archives  de  médecine,  1856). 
Le  tissu  de  la  moelle  était  grisâtre  et  ramolli  ;  on  ne  voyait  plus  au 
centre  qu’une  trame  celluleuse  dont  les  mailles  étaient  infiltrées  de  séro¬ 
sité  ;  au  niveau  de  la  cinquième  cervicale  on  trouvait,  au  milieu  de  la 
substance  ramollie,  un  foyer  apoplectique  ;  enfin,  le  centre  de  la  moelle 
était  creusé,  depuis  la  huitième  dorsale  jusqu’au-dessus  du  calamus,  d’un 
canal  rempli  d’un  liquide  séreux  ;  cette  cavité  était  cloisonnée  par  des  bri¬ 
des  celluleuses  et  tapissée  par  une  membrane  fibreuse.  Nonat  a  considéré  la 
cavité  anormale  comme  un  foyer  hémorrhagique  dont  le  contenu  s’était 
résorbé.  Nous  nous  sommes  efforcé  de  démontrer,  dans  un  autre  travail,  que 
cette  interprétation  n’était  pas  la  plus  vraisemblable,  et  que,  très-proba¬ 
blement,  il  s’agissait  là  d’une  myélite  compliquée  d’hémorrhagie. 

Les  foyers  anciens  n’ont  guère  été  rencontrés  que  dans  des  cas  analo¬ 
gues;  le  centre  de  la  moelle  était  occupé  tantôt  par  une  cavité,  tantôt  pai' 
une^trame  celluleuse  infiltrée  de  sérosité,  tantôt  par  un  cordon  dur  et  cel- 
lulo-fibreux  (fait  de  Lancereaux) . 

Les  foyers  hémorrhagiques  semblent  pouvoir  provoquer,  comme  les 
foyers  de  myélite,  la  dégénération  secondaire  des  faisceaux  blancs  (Liou- 
ville). 

Symptomatologie.  —  Le  début  de  l’hématomyélie  est  généralement 
marqué  par  une  attaque  paralytique.  Elle  peut  survenir  soudainement, 
sans  prodromes,  chez  un  individu  dont  la  santé  ne  laissait  antérieurement 
rien  à  désirer  :  il  en  a  été  ainsi  dans  une  observation  de  Jaccoud.  Plus  sou¬ 
vent,  elle  est  précédée  par  des  troubles  variés  de  l’innervation  qui  semblent 
se  rapporter  à  une  myélite  commençante,  bien  que  l’on  puisse  s’en  rendre 
compte  par  une  simple  congestion  de  la  moelle.  Ce  sont  des  douleurs  dans 
la  région  du  rachis  et  souvent  aussi  dans  les  membres  ;  des  fourmillements 
ou  de  l’engourdissement  dans  les  mêmes  parties  ;  quelquefois  un  affaiblis¬ 
sement  de  la  motilité  dans  l’une  des  extrémités. 

Dans  les  jours  et  les  heures  qui  précèdent  l’attaque,  les  douleurs  peu¬ 
vent  acquérir  un  haut  degré  d’intensité  :  elles  siègent  le  plus  souvent  dans 
une  partie  limitée  du  rachis,  ordinairement  à  la  nuque  ou  dans  la  région 
lombaire  ;  la  pression  sur  les  apophyses  épineuses  les  exaspère  ;  elles  irra¬ 
dient  dans  les  membres.  D’autres  fois  elles  commencent qiar  la  périphérie, 
où  elles  se  font  sentir  surtout  autour  des  articulations,  et  remontent  ensuite 
vers  le  tronc.  Elles  peuvent  s’accompagner  de  contractures  ;  c’est  ainsi 
que,  dans  le  fait  de  Bourneville,  la  maladie  a  débuté  par  une  douleur 
dans  la  nuque  et  une  contracture  du  sterno-mastoïdien. 

La  paralysie  se  produit  d’habitude  brusquement  ;  tes  malades  s’aperçoi¬ 
vent  tout  d’un  coup  qu’ils  ne  peuvent  plus  mouvoir  un  ou  plusieurs  de 
leurs  membres.  Si  les  extrémités  inférieures  sont  intéressées,  il  peut  en  ré¬ 
sulter  une  ebute.  L’intelligence  reste  libre  dans  la  grande  majorité  des  cas  ; 
on  cite  cependant  des  faits  où  l’attaque  paralytique  s’est  accompagnée  d’é- 
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tourdissements  et  de  perte  de  connaissance.  Il  n’est  pas  besoin,  pour  s’ex¬ 
pliquer  ces  symptômes,  d’invoquer  une  complication  cérébrale;  de  même 
que  les  lésions  encéphaliques  donnent  lieu  souvent,  en  même  temps  qu’à 
la  perte  subite  de  la  connaissance,  à  une  suspension  momentanée  de  l’ac¬ 
tivité  spinale  caractérisée  par  la  perte  de  son  pouvoir  réflexe,  de  même 
les  lésions  spinales  semblent  pouvoir,  lorsqu’elles  se  produisent  soudaine¬ 
ment,  déterminer  lin  trouble  momentané  des  fonctions  cérébrales.  Ces  faits 
rentrent,  ainsi  que  nous  avons  cherché  à  le  démontrer  [Bulletin  de  la  So¬ 
ciété  anatomique,  1875),  dans  la  catégorie  des  phénomènes  de  choc;  ce 
sont  des  paralysies  par  excitation  à  distance. 

La  paralysie  peut  se  produire  pendant  le  sommeil.  Dans  des  cas  excep¬ 
tionnels,  elle  n’atteint  qu’au  bout  de  quelques  heures,  ou  même  de  quel¬ 
ques  jours,  son  maximum  d’intensité.  Elle  affecte  le  plus  souvent  la  forme 
paraplégique  ;  elle  peut  être  cependant  limitée  à  l’un  des  membres  infé¬ 
rieurs.  Quand  la  lésion  occupe  la  région  cervicale,  elle  peut  produire  soit 
une  paralysie  des  quatre  membres,  soit  une  hémiplégie  (sans  paralysie  fa¬ 
ciale,  bien  entendu),  soit  une  paralysie  des  deux  membres  supérieurs  ou 
de  l’un  d’eux  seulement;  presque  toutes  les  combinaisons  possibles  peuvent 
donc  se  trouver  réalisées.  Il  semblera  peut-être  étrange,  à  première  vue, 
qu’une  lésion  de  la  moelle  cervicale  puisse  donner  lieu  à  une  paralysie  des 
membres  supérieurs,  alors  que  la  motilité  persiste  dans  les  membres  infé¬ 
rieurs;  nous  verrons,  en  étudiant  les  myélites,  comment  ces  faits  peuvent 
s’expliquer.  La  paralysie  est  plus  ou  moins  prononcée  ;  dans  certains  cas 
il  n’y  a  que  de  la  parésie.  On  a  noté  quelquefois  une  contracture  des 
membres  paralysés  ou  des  convulsions  partielles.  On  a  signalé  encore,  parmi 
les  phénomènes  de  début,  de  la  courbature  et  des  frissons.  On  n’a  pas, 
jusqu’ici,  observé  de  réaction  fébrile  ;  s’il  était  bien  constaté  qu’il  en  fût 
toujours  ainsi,  ce  fait  pourrait  fournir  un  argument  contre  la  doctrine  de 
l’hématomy élite,  bien  que  la  fièvre  ne  soit  nullement  constante  dans  les  in¬ 
flammations  aiguës  de  la  moelle. 

Les  douleurs  initiales  cessent  le  plus  ordinairement  au  moment  où  se  pro¬ 
duit  l’attaque  paralytique;  dans  les  cas  où  elles  persistent,  elles  se  font  sentir 
dans  la  partie  du  rachis  où  siège  la  lésion.  On  peut  les  rapporter  à  la  com¬ 
pression  que  la  moelle  tuméfiée  exerce  sur  ses  enveloppes. 

L’anesthésie  est  un  des  symptômes  fréquents  de  l’hématomyélie  ;  elle  peut 
affecter  la  même  distribution  que  les  troubles  locomoteurs  ;  c’est  la  règle 
dans  les  paraplégies.  Dans  les  cas,  au  contraire,  où  la  paralysie  est  unilaté¬ 
rale,  c’est  du  côté  opposé  que  la  sensibilité  est  affaiblie,  ou  abolie,  et  il 
doit  en  être  ainsi,  car  une  paralysie  spinale  limitée  à  un  côté  du  corps 
suppose  une  lésion  unilatérale  de  la  moelle,  et  l’on  sait,  depuis  les  beaux 
travaux  de  Brown-Sequard  sur  ce  sujet,  que  ces  lésions  donnent  lieu  à  une 
anesthésie  croisée.  Il  existe  deux  faits,  ceux  de  Monod  et  de  Breschet,  dans 
lesquels  ces  conditions  se  sont  trouvées  réalisées. 

L’anesthésie  remontait,  dans  l’ohservation  de  Levier,  jusqu’à  l’appendice 
xiphoïde;  dans  celle  de  Trier,  jusqu’au  mamelon.  Dans  les  deux  cas,  le 
foyer  occupait,  dans  une  grande  étendue,  la  partie  postérieure  de  la  sub- 
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stance  grise  ;  mais  elle  ne  l’avait  pas  entièrement  détruite.  Il  semble  que, 
dans  ces  conditions,  l’anesthésie  n’eût  pas  dû  être  complète  ;  la  physiologie 
nous  enseigne  en  effet  que  les  impressions  continuent  à  être  transmises 
tant  qu’il  reste  de  la  substance  grise  ;  et  la  clinique  confirme  cette  donnée, 
car  il  existe  plusieurs  observations  dans  lesquelles  la  sensibilité  a  été  con¬ 
servée,  malgré  des  lésions  profondes  du  centi’e  de  la  moelle.  Si  l’on  veut 
apprécier  exactement  ces  faits,  il  faut  tenir  compte  de  la  compression 
que  le  foyer  peut  exercer  sur  les  parties  qui  l’entoui'ent.  On  conçoit  qu’elle 
puisse  être  assez  considérable  pour  troubler  profondément  les  fonctions 
des  parties  qui  semblent  avoir  été  épargnées  par  la  lésion. 

Les  mouvements  réflexes  sont  souvent  exagérés  au  début  ;  plus  tard  ils 
s’affaiblissent  et  peuvent  cesser  entièrement  de  se  produire.  Ge  n’est  plus 
là  le  fait  de  l’hémorrhagie,  mais  bien  celui  de  la  myélite  concomitante  ou 
consécutive.  La  contractilité  électrique,  d’abord  conservée,  peut  disparaî¬ 
tre  rapidement,  en  même  temps  que  les  muscles  paralysés  s’atrophient  ; 
ces  phénomènes  sont,  comme  nous  le  montrerons  en  étudiant  les  myélites 
chroniques,  les  conséquences  nécessaires  de  la  destruction  de  la  substance 
grise  antérieure. 

Les  parties  paralyses  ont  été  trouvées  plus  chaudes  que  le  reste  du  corps 
dans  lès  cas  de  Colin  et  de  Levier  ;  ce  dernier  auteur  y  a  vu  se  produire,  en 
outre,  une  éruption  érythémateuse. 

La  paralysie  des  réservoirs  s’observe  fréquemment;  dans  ces  cas,  Furme 
s’altère  rapidement,  elle  devient  ammoniacale  ;  assez  souvent  elle  contient 
du  sang  ou  du  pus. 

Lorsque  la  lésion  occupe  la  région  cervicale,  il  petrt  survenir  de  la  dys¬ 
pnée;  la  pupille  peut  être  dilatée  ou  contractée  (Oglè). 

L’hématomyélie  qui  survient  dans  le  conrs  d’une  myélite  chronique 
bien  caractérisée  se  traduit  par  une  aggravation  brusque  des  symptômes 
et  quelquefois,  quand  elle  occupe  la  région  cervicale  ou  le  bulbe,  par  la 
mort  subite. 

La  maladie  offre  habituellement  une  marche  rapide  ;  il  est  probable 
qu’elle  peut  guérir,  mais  on  ne  peut  l’affirmer,  car  on  n’en  peut  faire  le 
diagnostic  pendant  la  vie  avec  une  certitude  entière  ;  la  difficulté  est  la 
même  que  pour  Fhématorachis.  Les  désordres  se  produisent  très-rapide¬ 
ment  et  rie  présentent  plus  ensuite  aucune  tendance  à  s’aggraver  ni  à  se 
généraliser  :  la  marche  envahissante,  que  suit  parfois  ultérieurement  la  pa¬ 
ralysie,  ne  doit  pas  être  attribuée  à  l’hématomyélie,  mais  à  l’inflamma¬ 
tion  concomitante  ;  quelquefois  on  voit  survenir  une  deuxième  attaque 
paralytique  ;  on  a  trouvé,  dans  des  cas  de  ce  genre,  plusieurs  foyers  d’âges 
différents. 

La  durée  de  la  maladie  est  très-variable;  elle  peut  se  prolonger  pendant 
plusieurs  mois  ;  la  mort  est  alors  le  résultat  d’une  complication  du  coté 
de  l’appareil  urinaire,  de  la  fièvre  hectique  produite  par  l’èschare,  d’une 
nouvelle  hémorrhagie,  ou,  enfin,  de  l’extension  de  la  myélite  au  centre  res¬ 
piratoire.  G’est  à  cette  dernière  cause  qu’llayem  rapporte  les  phénomènes 
asphyxiques  qui,  dans  plusieurs  cas,  ont  causé  presque  subitement  la 
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mort  des  malades  ;  cette  interprétation  n’est  peut-être  pas,  cependaiït,  ap¬ 
plicable  à  tous  les  faits  :  peut-être  la  formation  brusque  d’un  foyer  dans  la 
partie  supérieure  de  la  région  cervicale  peut-elle  ti’oubler  assez  profondé¬ 
ment  les  fonctions  du  bulbe  pour  amener  la  suspension  des  moirvéïnents 
respiratoires?  ce  serait  encore  un  phénomène  d’arrêt.  Nous^ proposons 
cette  explication  pour  les  cas  où  l’on  n’a  trouvé  d’autre  lésion  capable 
d’expliquer  la  mort  qu’un  caillot  dans  la  moelle  cervicale  (cas  de:  Colin). 

Diagnostic.  —  Lorsque  l’on  se  trouve  en  présence  d’un  malade  frappé 
brusquement  d’une  paralysie  que  ses  caractères  permettent  de'  rattacher  à 
une  lésion  spinale,  on  doit  penser  à  la  possibilité'  d’une  hématomyélie. 
Les  paralysies  spinales  sont  toujours  limitées- aux  membres^  elles  affectent 
plutôt  la  forme  paraplégique  ;  elles  s’accompagnent  souvent  d’anesthésie 
et  de  troubles  dans  la  contractilité  électro-musculaire.  Dans  les- cas  d’hé¬ 
miplégie,  l’anesthésie  des  membres  opposés  âi  ceux  qui.  sont  atteints  de 
paralysie  motrice  est  caractéristique'  d’une  affection  de  la  moelle.  Les 
seules  lésions  qui  puissent  soudainement  produire  ces  paralysies,  sont,,  en 
dehors  de  l’hématomyéldei  l’hématorachis,  la  myélite  et  la  compression 
brusque  de  la  moelle.  Dans  l’hématorachis,.  les  douleurs  persistent  d’ha¬ 
bitude  plus  longtemps  après,  l’attaque:  paralytique  ;.  elles  s’accompagnent 
-de  raideur  du  tronc  et  quelquefois:  de  contracture'  des  muscles  rachidiens  ; 
la  paralysie  est  presque  toujours- incomplète  et- accompagnée  de  contrac¬ 
tures;  il  y  a  plutôt  de  l’hyperesthésie  que  de  Fanesthésie:  périphérique  ;  les 
phénomènes  tendent  rapidement  à  s’atténuer.  Cet  ensemble  de  signes  peut 
permettre  d’arriver  au  diagnostic. 

IL  est  beaucoup  plus  difficile  de  séparer  des  myélites  aiguës  et  snb-ai- 
guës-  l’affection  qui  nous  occupe.  Dans  les:  deux  cas,  il  peut  j  avoir  dies 
phénomènes  prodromiques,  le  début  peut  être  brusque,,  lai  paralysie: peut 
offrir  des  caractères  identiques  et  s’accompagner  de  troublés  trophiques. 
Nous  savons-,  d’ailleurs,  que  l’hématomyélie  s’accompagne  le;  plus  souvent 
d’une  myélite.  Il  semble  pourtant  que-  le  début  absolument  soudain  et 
l’absence  de  toute  réaction  fébrile  soient,  plutôt  en  faveur  de  Fbémato- 
myélie,  surtout  s’il  se  produit,  rapidement  une  tendance  marquée  et  con¬ 
stante  à  l’amélioration  ;  mais  ce  ne  sont  jamais  là  que  des  présomptions:  et 
nous  tenons  ce  diagnostic  différentiel  pour  impossible  dans  l’ébat  actuel 
de  la  science.  Peut-être  l’exploration  theianométrique  pourra-tvellei ultérieu¬ 
rement  fournir  quelques-  indications.  Gn  sait  que  l’hémorrhagie,  cérébrale 
provoque,,  au  début,  un  abaissement  de  la  température  si  Fon  constatait 
qu’il  en  est  de  même  pour  Fhématomyél'ie,  on  serait  en  possession  d’un  si¬ 
gne  différentiel  d’une  valeur  réelle.  Nous  verrons-, .plus  tard,,  à  quels  carac¬ 
tères  on  peut  reconnaître  les  paralysies  produites  par  la-  compression  brus¬ 
que  de  la  moelle. 

Pronostic.  —  L’hématomyélie  est,,  dans  tous,  les-  cas,  une  affection 
grave  :  nous  avons  vu  qu’elle  pouvait  amener  la  mort  en  quelques- heures; 
bien  peu  de  malades  résistent  pendant  plus- de  six  mois.  On  a  publié,  il 
est  vrai,  des  cas  de  guérison;  mais  comment  savoir  alors  s’il  s’agissait  bien 
réellement  d’une  hématomyélie  ?  —  Les  hémorrhagies  cervicales  peuvent 
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être  a  priori  considérées  comme  plus  graves  en  raison  de  la  proximité  des 
centres  respiratoires. 

Traitemekt.  —  Au  début,  l’indication  principale  est  de  chercher  à 
empêcher  l’extension  de  l’hémorrhagie  ;  les  applications  froides  sur  le 
trajet  du  rachis  et  l’emploi  à  l’intérieur  de  l’ergot  de  seigle  peuvent  avoir, 
à  ce  point  de  vue,  une  réelle  utilité  ;  la  douleur  est  parfois  assez  pénible 
pour  qu’il  soit  nécessaire  de  la  combattre  par  les  injections  de  morphine 
ou  par  l’administration  à  l’intérieur  de  l’opium  ou  du  chloral.  Au  bout  de 
peu  d’heures,  on  n’a  plus  guère  à  craindre  l’extension  du  foyer  ;  tous  les 
efforts  du  médecin  doivent  être  alors  dirigés  contre  la  myélite,  qui  existait 
antérieurement  ou  qui  va  bientôt  compliquer  l’hémorrhagie.  Nous  verrons, 
en  étudiant  cette  affection,  à  l’aide  de  quels  moyens  on  peut  tenter  d’en 
enrayer  les  progrès. 

Méningites.  —  Les  inflammations  de  la  moelle  et  celles  de  ses  enve¬ 
loppes,  d’abord  confondues  dans  une  même  description,  ont  été,  pour  la 
première  fois,  étudiées  isolément  par  Bergamaschi,  en  1810;  quelques 
années  plus  tard,  Ollivier  consacrait  aux  méningites  un  chapitre  de  son 
traité,  et  Alhers,  poussant  plus  loin  l’analyse,  décrivait  isolément  les  in¬ 
flammations  des  trois  membranes  qui  entourent  la  moelle.  C’était  aller  trop 
loin  ;  mais  cependant,  tout  le  monde  admet  aujourd’hui  que  la  dure-mère 
peut  être  affectée  isolément,  indépendamment  des  autres  membranes,  et 
l’on  distingue  même  les  inflammations  de  sa  face  interne  et  celles  de  sa 
face  externe. 

Les  méningites  doivent  être  étudiées  à  Vétat  aigu  et  à  Y  état  chronique. 

I.  Méningite  aigue  .  —  La  méningite  aiguë  est  le  plus  souvent  épidémique; 
elle  coïncide  alors  avec  une  altération  semblable  des  méninges  cérébrales. 
Nous  n’avons  pas  à  nous  occuper  ici  de  cette  forme  qui,  d’après  les  patho¬ 
logistes  les  plus  autorisés,  ne  doit  pas  être  considérée  comme  une  phleg- 
masie  simple,  mais  comme  la  manifestation  d’une  maladie  générale,  d’une 
véritable  pyrexie,  le  typhus  cérébro-spinal  {Voy.  ce  mot). 

La  méningite  spinale  aiguë  sporadique  est  une  affection  rare.  Les  faits 
que  l’on  a  publiés  sous  ce  nom  ne  paraissent  être,  pour  la  plupart,  que 
des  cas  isolés  et  méconnus  de  typhus  cérébro-spinal.  On  peut  voir,  cepen-\. 
dant,  les  méninges  rachidiennes  s’enflammer  secondairement  à  la  suitey 
d’un  traumatisme  ou  après  l’ouverture  d’un  abcès  dans  la  cavité  sous- 
arachnoïdienne  ;  la  rupture  ou  la  ponction  d’un  spina-hifida  peut  en¬ 
core  en  être  la  cause;  les  eschares  profondes  de  la  région  sacrée  peuvent 
amener  l’ouverture  du  canal  sacré,  la  perforation  de  la  dure-mère  et  la 
pénétration  dans  la  cavité  sous-arachnoïdienne  du  pus  et  de  l’ichor  gan¬ 
gréneux;  il  en  résulte,  d’après  Charcot,  tantôt  une  méningite  ascendante 
purulente  simple,  tantôt  une  sorte  de  méningite  ascendante  ichoreuse. 
On  a  vu  -aussi  la  méningite  spinale  survenir  dans  le  décours  des  fièvres 
et  des  phlegmasies  adynamiques  et  plus  particulièrement  de  la  pneumonie 
et  de  la  scarlatine.  Elle  peut,  comme  la  méningite  cérébrale,  mais  bien 
plus  rarement,  compliquer  le  rhumatisme  articulaire  aigu.  Elle  paraît, 
d’après  les  observations  de  Liouville,  accompagner  assez  fréquemment  la 
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méningite  cérébrale  tuberculeuse.  Elle  peut  enfin,  dans  des  cas  exception¬ 
nels,  se  développer  primitivement  sous  l’influence  du  froid  ou  à  la  suite 
d’efforts  musculaires  excessifs  et  prolongés.  Nous  avons  pu  en  observer  un 
cas,  dans  le  service  de  Millard,  chez  un  homme  qui  avait  couché  sur  la 
terre,  par  un  temps  froid  ;  Jaccoud  cite,  d’après  Frerichs,  le  fait  suivant  : 
par  une  température  très-basse,  un  enfant  était  resté  assis  pendant  plu¬ 
sieurs  heures  sur  une  pierre  ;  le  lendemain,  il  fut  pris  de  fièvre  intense  ; 
le  surlendemain,  il  était  paraplégique,  et  il  mourut  dans  l’espace  de  quel¬ 
ques  jours,  à  l’autopsie,  on  trouva  une  méningite  exsudative,  généralisée, 
dans  tout  le  canal  vertébral. 

Cette  affection  a  été  observée  surtout  chez  des  individus  jeunes;  elle 
paraît  moins  rare  chez  l’homme  que  chez  la  femme. 

Anatomie  pathologique.  —  La  dure-mère  est  le  plus  souvent  conges¬ 
tionnée  ;  elle  participe  parfois  à  l’inflammation,  sa  face  interne  est  alors 
recouverte  de  fausses  membranes  minces,  très-vasculaires  et  légèrement 
adhérentes  ;  on  a  dit  qu’elle  pouvait  être  également  le  siège  de  dépôts 
fibrineux  ;  mais  c’est  surtout  au-dessous  de  l’arachnoïde  que  l’on  trouve 
des  lésions  importantes.  Le  liquide  céphalo-rachidien  est  troublé  ;  la  pie- 
mère  et  le  tissu  sous-arachnoïdien  sont  infiltrés  d’un  exsudât  dense  con¬ 
cret,  blanchâtre,  formé  surtout  de  leucocytes  plus  ou  moins  altérés  et  de 
fibrine  ;  il  est  quelquefois  assez  résistant  pour  que  l’on  puisse  le  détacher 
en  lames  membraniformes.  La  pie-mère  est  épaissie,  indurée,  d’une  cou¬ 
leur  grise  ou  jaunâtre;  ses  vaisseaux  sont  le  siège  d’une  vive  injection  ; 
parfois  leurs  parois  se  sont  rompues  et  l’on  trouve  dans  le  tissu  qui  les 
entoure  ou  dans  leur  gaine  lymphatique  de  petits  épanchements  sanguins. 
La  moelle  paraît  le  plus  souvent  saine,  elle  peut  être  cependant  le  siège 
d’une  vive  injection.  Ces  lésions  sont  généralement  très-étendues,  elles 
peuvent  occuper  toute  la  hauteur  de  la  moelle.  Elles  sont  presque  cons¬ 
tamment  plus  prononcées  en  arrière.  Dans  un  cas  rapporté  par  Ollivier 
(d’Angers),  le  pus,  accumulé  dans  la  portion  lombaire  du  sac  arachnoï¬ 
dien,  s’était  créé  un  trajet  fistuleux  entre  les  lames  des  troisième  et  qua¬ 
trième  vertèbres  lombaires  et  était  venu  former  une  collection  entre  les 
muscles  des  gouttières  vertébrales.  La  moelle  elle-même  paraît  être  égale¬ 
ment  ramollie  et  injectée  ;  il  est  probable  qu’elle  participe  à  l’inflammation, 
au  moins  dans  ses  parties  superficielles  ;  mais  on  ne  saurait  l’affirmer,  car 
elle  n’a  jamais  été  jusqu’ici,  à  notre  connaissance,  complètement  examinée 
dans  un  cas  de  ce  genre. 

Dans  la  forme  tuberculeuse,  dont  Liouville  a  publié  d’intéressantes  obser¬ 
vations,  la  pie-mère  est  injectée,  épaissie,  infiltrée  d’un  exsudât  fibrino- 
purulent,  au  milieu  duquel  on  découvre  des  granulations  miliaires  plus 
ou  moins  nombreuses. 

Dans  la  méningite  ascendante  ichoreuse,  un  liquide  puriforme,  grisâtre, 
acre  et  fétide,  imbibe  les  méninges  et  la  moelle;  nous  avons  vu,  dans  des 
cas  de  ce  genre,  cet  organe  présenter  ainsi  que  l’encéphale  une  coloration 
ardoisée. 

Symptô-mes.  — Le  début  est  souvent  insididux  ;  les  malades  éprouvent 
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du  malaise  général,  des  douleurs  -vagues  dans  de  dos  et  dans  les  mem¬ 
bres,  et  uu  certain  degré  d’affaiblissement  ;  la  lièvre  est  modérée  peu  à 
peu  seulement  elle  s’accentue  davantage,  en  même  temps  que  les  dou¬ 
leurs  deviennent  plus  intenses  et  que  les  symptômes  caractéristiques  de 
l’affection  se  manifestent.  Plus  rarement,  l’apparition  de  la  maladie  est 
annoncée  soudainement  par  une  réaction  fébrile'  intense  ,  avec  ou  sans 
frisson,,  accompagnée  de  vives  douleurs  sur  le  trajet  de  la  colonne  verté¬ 
brale  et  de  contractures  des  muscles  rachidiens..  Les  douleurs  s’exagèrent 
par  les  mouvements,  du  tronc  ;  on  les  a^ugmente  aussi,  en  passant  sur  la 
région  rachidienne  une  éponge  imbibée  d’eau  très-froide  ou  très-chaude  : 
la  pression  sur  Les  apophyses  épineuses  peut  avoir  une  action  analogue, 
mais  il  n’en  est  pas  toujours  ainsi  ;  OUivier  est  très-affirmatif  sur  ce  point. 
€ette  doulem’  présente  son  maximum  d’intensité  dans  la  partie  du  rachis 
où  les  lésions  méningitiques  sont  le  plus  prononcées,,  c’est-à-dire  le  plus 
ordinairement  dans  la  région  lombaire. 

Les  malades  peuvent  ressentir  simultanément  des  douleurs  dans  les 
membres;  elles  irradient  du  centre  à  la  périphérie  les  mouvements  du 
tronc  les  exaspèrent  comme  les  douleurs  rachidiennes.  On  a  observé  dans 
quelques  faits  des  douleurs  en  ceinture.  En  même  temps,,  il  se  produit 
presque  constamment  une  roideur  des  muscles  du  tronc  et  de  la  nuque. 
On:  peut  remarquer  déjà,,  lorsque  les  malades  sont  couchés,,  lei  renverse¬ 
ment  de  la  tête  en  arrière  ;  si  on  les  fait  asseoir,,  ce-  symptôme'  devient 
beaucoup  plus  appréciable  ;  lorsqu’on  les  invite  à  regarder  un  objet  placé 
à  leur  côté,  ils  n’y  arrivent  qu’avec  beaucoup  de  peine-  et  en  imprimant  au 
tronc  lui-même  un  mouvement  de  rotation  ;,  si  l’on  essaye  de  fléchir  la 
tête  sur  la  poitrine  ou  de  la  tourner  latéralement,  on  provoque  de  vives 
souffrances.  Gette  rigidité  douloureuse  est  continue,,  mais  elle  présente 
par  instants  des  exacerbations  qui  paraissent  être  provoquées  surtout  par 
Les  mouvements  ;,  il  en  est  de  même  des  douleurs  dorsales  et  périphéri- 
qp.es.  La  contracture  des  muscles  rachidiens  peut  être  assez  intense  pour 
produire  de  l’opisthotonos  et  simuler  le  tétanos.  Il  est  plus  rare  d*’ observer 
'des  contractures  des  muscles  périphériques. 

G’est  à  tort,,  selon  nous,  que  l’on  a  rapporté  ces  symptômes  à' une  exci¬ 
tation  directe  des  racines ,  car,,  si  telle  en  était  la  cause,  on  n’en  com¬ 
prendrait  pas  la  localisation  dans  la  région  du  rachis.  Nous  ferons  remar¬ 
quer  d’ailleurs  qu’ils  manquent,  dans- les  myélites,  bien  que  l’altération  des 
racines  sensitives  soit  presque  constante  dans  la  sclérose  postérieure  et 
celle  des  rapines  antérieures  très^fréquente  dans  la  sclérose  antéro-laté- 
rale.  Il  nous  paraît  vraisemblable;  que  ces  douleurs  ont  pour  cause  l’exci¬ 
tation  des  nombreux  filets  nerveux  que  r.enfeianent,  les  membranes,  et 
particulièrement  la  pie-mère.  Il  est  vrai  que,  dans  les  expériences,  l’exci¬ 
tation.  des  méninges  ne  provoque  pas  de  cris  ;.  mais  l’on  sait  que  fréquem¬ 
ment,  sous  l’influence  de  l’inflammation,  des  oiganes,  privés  normale¬ 
ment.  de  toute  sensibilité,  deviennent  le  point  de  départ,  de  sensations 
douloureuses.  Nous  admettons  de  même  que  l’excitation  de  ces  filets  ner¬ 
veux  cause,,  par  action  réflexe,,  les  contractures  des  muscles  du  tronc  ; 
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peut-être  leur  production  est-elle  favorisée  par  une  augmentation  du  pou¬ 
voir  excito-moteur  de  la  moelle,  due  elle-même  aux  ti’oubles  de  vascula¬ 
risation  qui  accompagnent  la  méningite. 

11  n’y  a  pas  ordinairement  de  paralysie  ;  la  difficulté  des  mouvements 
tient  surtout  à  la  douleiur.  La  sensibilité  tactile  ne  s’affaiblit  que  dans  les 
derniers  temps  de  la  vie.  Les  mouvements  réflexes  sont  le  plus  souvent 
exagérés.  On  peut  observer  de  la  rétention  d’urine  et  de  la  constipation  ; 
ces  symptômes  sont,  même  souvent  précoces  ;  ils  sont  dus,  d’après  Basse, 
à  des  contractures  et  non  à  des  paralysies,  si  ce  n’est  dans  la  période  ter¬ 
minale.  Il  en  est  de  même  de  la  dyspnée;  ce  signe,  parfois  très-pro¬ 
noncé,  est  rapporté  par  cet  auteur  à  la  contracture  des  muscles  inspira¬ 
teurs. 

11  est  habituel,  d’après  Ollivier,  d’observer,  dans  le  cours  de  cette  af¬ 
fection,  une  série  de  rémissions  et  d’aggravations.  La  réaction  fébrile  reste 
habituellement  modérée;  elle  est  en  tous  cas  beaucoup  moins  intense  que 
dans  la  méningite  cérébrale,  ce  qui  s’explique  par  l’étendue  moindre  de 
la  surface  enflammée. 

Il  se  produit  parfois  des  sueurs  profuses,  comme  dans  le  tétanos. 

Les  malades  sont  agités  et  anxieur;  ils  se  plaignent  d’insomnie  ;  rare¬ 
ment  ils  ont  du  délire. 

La  marche  de  l’affection  est  plus  ou  moins  rapide  :  dans  des  cas  que 
l’on  peut  appeler  suraigus,  la  mort  survient  au  bout  de  deux  ou  trois  jours, 
le  plus  souvent  au  milieu  de  phénomènes  asphyxiques.  Le  plus  ordinai¬ 
rement,  les  malades  ne  succombent  guère  qu’au  bout  d’un  septénaire. 

Le  passage  à  l’état  chronique  est  exceptionnel.  La  maladie  semble  être 
susceptible  de  guérison  ;  l’on  cite  des  cas  dans  lesquels  des  symptômes, 
en  tout  semblables  à  ceux  qui  la  caractérisent,  se  sont  graduellement  at¬ 
ténués  sous  l’influence  d’un  traitement  énergique,  et  ont  fiai  par  dispa¬ 
raître. 

Diagnostic.  —  L’apparition  simultanée  de  douleurs  rachidiennes,  de 
contractures  des  muscles  postérieurs  du  tronc  et  d’une  réaction  fébrile 
plus  ou  moins  intense  permettent  d’affirmer  l’existence  d’une  méningite 
rachidienne  :  les  douleurs  et  les  contractures  se  produisent  avec  les  mê¬ 
mes  caractères  dans  l’hématorachis,  mais  cette  affection  est  apyrétique  ;: 
la  myélite  aiguë  ne  donne  lieu  à  ces  symptômes  que  dans  les  cas  où 
elle  coïncide  avec  une  méningite;  l’absence  de  fièvre  initiale,  le  trismus, 
l’existence  de  contractures  périphériques  s’exagérant  sous  l’influence  de  la 
moindre  excitation  font  reconnaître  le  tétanos. 

Le  diagnostic  de  la  méningite  spinale  aiguë  n’est  réellement  difficile 
qu’au  début,  alors  que  les  symptômes  caractéristiques  n’existent  pas  ou  sont 
encore  peu  accentués.  Toute  affection  accompagnée  d’abattement  et  de 
douleurs  musculaires  dorsales  et  périphériques  peut  être  alors  confondue 
avec  elle;  il  faut  attendre^  pour  se  prononcer,  l’apparition  des  symptômes 
caractéristiques  ;  la  dysmie  est  parfois  le  pi’emier  phénomène  qui  puisse 
faire  penser  à  une  affection  spinale. 

Lorsque  l’on  a  reconnu  l’existence  d’une  méningite  spinale,  il  faut  re- 
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chei’cher  si  cette  méningite  est  primitive  ou  secondaire  ;  les  circon¬ 
stances  dans  lesquelles  la  maladie  aura  débuté  mettront  le  plus  souvent 
sur  la  voie. 

Les  déformations  et  les  déviations  du  rachis,  les  signes  de  scrofule,  les 
abcès  par  congestion  seront  en  faveur  d’une  méningite  symptomatique  de 
carie  vertébrale. 

Les  troubles  intellectuels,  la  céphalalgie,  les  vomissements  et  les  pa¬ 
ralysies  oculaires  feront  reconnaître  la  coïncidence  d’une  méningite  cé¬ 
rébrale. 

La  méningite  spinale  aiguë  est  relativement  moins  grave  que  la  ménin¬ 
gite  cérébrale  ;  on  cite  plusieurs  cas  de  guérison  (Barthez) .  Certaines  for¬ 
mes  paraissent  être  cependant  fatalement  mortelles  ;  telle  est  celle  qui 
succède  à  l’ouverture  d’un  spina  bifîda. 

Traitement.  —  Les  auteurs  s’accordent  à  dire  qu’une  thérapeutique 
active  peut  modifier  avantageusement  la  marche  de  la  maladie  :  des  ven¬ 
touses  scarifiées,  puis  des  vésicatoires  seront  appliqués  sur  le  trajet  du 
rachis;  on  reviendra  plusieurs  fois,  si  le  sujet  est  robuste,  aux  émissions 
sanguines  locales  ;  l’efficacité  et  surtout  l’innocuité  des  affusions  froides 
et  des  applications  de  glace,  recommandées  par  Ollivier  (d’Angers)  dans 
ces  circonstances,  sont  encore  à  démontrer.  On  s’efforcera  de  provoquer 
une  dérivation  du  côté  de  l’intestin.  Basse  recommande  d’administrer 
d’abord,  à  cet  effet,  le  tartre  stibié  à  doses  vomitives,  puis  le  calomel, 
dont  on  pourra  continuer  l’usage  pendant  plusieurs  jours.  Les  douleurs 
seront  combattues  par  les  injections  de  morphine  ou  des  applications  nar¬ 
cotiques  ;  si  la  contracture  des  muscles  inspirateurs  était  assez  prononcée 
pour  qu’il  y  eût  menace  d’asphyxie,  on  pourrait  tenter  l’emploi  du  bro¬ 
mure  de  potassium  ou  de  l’hydrate  de  chloral. 

II.  Méningite  CHRONIQUE.  —  Nous  avons  vu  plus  haut  que  les  membranes 
internes  et  la  dure-mère  pouvaient  être  affectées  isolément  ou  simultané¬ 
ment.  L’inflammation  de  la  dure-mère,  désignée  ordinairement  sous  le 
nom  de  pachy méningite,  peut  être  elle-même  limitée  à  la  surface  interne 
ou  à  la  surface  externe  de  cette  membrane.  Enfin,  Charcot  et  Joffroy  ont 
décrit,  sous  le  nom  de  pachyméningite  hypertrophique,  une  forme  dans 
laquelle  les  trois  enveloppes  de  la  moelle  présentent  un  énorme  épaissis¬ 
sement.  Nous  étudierons  successivement  ces  différentes  variétés. 

La  pachyméningite  externe  est  ordinairement  le  résultat  d’une  carie 
vertébrale  ;  c’est  une  lésion  vulgaire  dans  le  mal  de  Pott.  On  en  doit  à 
Michaud  une  excellente  description.  Deux  conditions  sont,  d’après  cet 
auteur,  indispensables  à  sa  production  :  1“  l’existence  d’un  foyer  rempli 
de  matière  caséeuse  au  sein  des  vertèbres  érodées  ;  2“  l’ulcération  du  liga¬ 
ment  vertébral  postérieur.  Le  pus  caséeux  se  met  alors  en  contact  avec  la 
dure-mère,  irrite  directement  sa  face  externe  et  y  détermine  la  formation 
de  saillies  semblables  à  de  petites  végétations,  les  unes  isolées,  la  plupart 
confluentes  et  formant,  par  leur  réunion,  des  plaques  de  coloration  jau¬ 
nâtre.  Dures  et  consistantes  dans  leur  partie  profonde,  elles  sont  friables 
et  comme  caséeuses  à  leur  face  externe.  Elles  dépassent  les  limites  de  la 
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lésion  osseuse  et  peuvent  envahir  ainsi  la  plus  grande  partie  et  même  la 
totalité  de  la  dure-mère.  Au  microscope,  on  trouve  dans  les  couches  pro¬ 
fondes  les  éléments  normaux  de  la  dure-mère  ;  bientôt  apparaissent,  entre 
les  faisceaux  de  tissu  conjonctif,  des  amas  de  noyaux  embryoplastiques,  qui 
deviennent  de  plus  en  plus  nombreux  à  mesure  qu’on  se  rapproche  de  la 
surface  végétante  ;  la  couche  périphérique  est  composée  principalement  de 
ces  noyaux  et  de  cellules  conjonctives  plus  ou  moins  altérées  ;  on  y  voit, 
en  outre,  de  nombreux  vaisseaux.  On  trouve  d’autres  fois,  dans  l’épais¬ 
seur  de  la  dure-mère,  des  masses  caséeuses  ou  de  petits  abcès.  Dans  un 
.  cas  où  la  paralysie  était  guérie  depuis  plusieurs  années,  ces  plaques  étaient 
dures,  hyalines,  et  en  partie  ossifiées  dans  leur  partie  profonde.  La  dure- 
mère  est  toujours,  dans  ces  conditions,  considérablement  épaissie,  et  elle 
peut  exercer  sur  la  moelle  une  compression  qui  joue  un  rôle  important 
dans  la  production  des  symptômes.  Tels  sont  les  caractèi’es  de  la  pachy- 
méningite  externe  ou  péripachyméningite  spinale.  A  côté  du  mal  de 
Pott,  nous  devons  citer,  comme  causes  de  cette  altération,  l’ouverture  dans 
le  canal  rachidien  d’abcès  phlegmoneux  et  l’ulcération  de  ses  parois  par 
les  eschares  de  la  région  sacrée  (Michaud). 

La  pachyméningite  interne  peut  compliquer  la  forme  précédente. 
Dans  un  fait  de  Vulpian,  la  face  interne  de  la  dure-mère,  au  lieu  d’être 
lisse  et  polie,  était  recouverte  d’une  pseudo-membrane  grisâtre,  où  le  mi¬ 
croscope  montrait  un  réseau  vasculaire  renfermant  dans  ses  mailles  des 
éléments  conjonctifs  à  l’état  embryonnaire.  Cette  lésion  peut  être  égale¬ 
ment  d’origine  traumatique  (Leyden).  Mais  le  plus  souvent  elle  est  de 
cause  interne  ;  c’est  ainsi  qu’on  l’a  observée,  comme  la  pachyméningite 
cérébrale,  chez  des  sujets  atteints  d’alcoolisme  chronique  (Magnan  et 
Bouchereau).  On  l’a  de  même  rencontrée  plusieurs  fois  chez  des  paraly¬ 
tiques  généraux. 

Elle  offre  les  plus  grandes  analogies  avec  la  pachyméningite  cérébrale. 
La  dure-mère  est  tapissée  d’une  membrane  fibreuse,  riche  en  vaisseaux, 
dans  laquelle  on  trouve  souvent  de  petits  foyers  hémorrhagiques.  Cette 
membrane  est  colorée  en  rouge  ou  en  brun  par  de  l’hématine  plus  ou  moins 
altérée;  quand  elle  est  très-mince,  on  pourrait  croire  à  de  simples  ec¬ 
chymoses  ;  elle  se  laisse  facilement  détacher  de  la  dure-mère  ;  son  épais¬ 
seur  est  très-variable  et  il  en  est  de  même  de  son  étendue  :  on  l’a  vue 
occuper  toute  la  hauteur  de  l’axe  rachidien. 

On  admet  généralement,  pour  la  moelle  comme  pour  l’encéphale,  que, 
dans  la  pachyméningite  hémorrhagique,  l’inflammation  est  la  lésion  pri¬ 
mitive,  et  que  c’est  à  la  rupture  des  vaisseaux  de  nouvelle  formation,  conte¬ 
nus  dans  les  fausses  membranes,  qu’il  faut  rapporter  l’hémorrhagie.  Nous 
n’exposerons  pas  ici  les  arguments  qui  ont  été  invoqués  en  faveur  de  cette 
manière  de  voir,  ni  ceux  qui  lui  ont  été  opposés.  La  question  a  été  com¬ 
plètement  étudiée  à  l’article  Méningite,  t.  XXII,  p.  127,  et  nous  n’avons 
pas  à  yrevenir  ici.  Nous  ferons  remarquer  seulement  que  l’on  aurait  peut- 
être  tort  d’admettre  pour  tous  les  faits  une  pathogénie  univoque,  car  il 
est  des  cas  dans  lesquels  il  est  bien  vraisemblable  que,  contrairement 
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à  la  doctrine  régnante,  l’hémorrhagie  a  été  le  phénomène  primitif.  Nous  cite- 
ronspour  exemple  le  fait  suivant  deLeyden  :  Un  homme  tombe  dans  larue  et 
se  fracture  le  crâne  ;  il  ressent  les  jours  suivants  des  douleurs  dans  la  région 
sacrée  et  le  membre  inférieur  gauche;  puis,  un  peu  plus  tard,  la  parole 
s’embarrasse  et  le  malade  tombe  dans  le  coma  ;  on  constate  de  la  raideur 
de  la  nuque  et  du  rachis  ;  la  mort  survient  au  bout  de  six  semaines.  On 
trouve  à  l’autopsie  la  face  interne  de  la  dure-mère  recouverte  d’une  fausse 
membrane,  et,  dans  celle-ci,  une  grande  quantité  de  petits  foyers  hémor¬ 
rhagiques.  Il  est  bien  probable  que,  conformément  à  l’opinion  de  Leyden, 
la  fracture  du  crâne  a  amené  une  hémorrhagie,  et  que  le  sang,  en  s’écou¬ 
lant  dans  le  canal  rachidien,  y  a  provoqué  secondairement  une  inflamma¬ 
tion  de  la  dure-mère.  L’action  phlogogène  des  hémorrhagies  intra-mé- 
ningées  a  d’ailleurs  été  établie  par  les  expériences  de  Laborde  et  de 
Sperling. 

Nous  avons  dit  plus  haut  que  l’on  trouvait  assez  fréquemment,  dans  les 
autopsies,  les  traces  d’une  inflammation  des  membranes  internes  :  l’a¬ 
rachnoïde  est  parsemée  de  plaques  opalines,  au  niveau  desquelles  elle  est 
épaissie  ;  d’autres  fois  ces  plaques  ont  une  consistance  cartilagineuse  ;  dans 
un  fait  de  Jaccoud,  elles  avaient  comprimé  les  racines  des  nerfs  rachidiens 
et  en  ont  amené  l’atrophie.  La  pie-mère,  dans  ces  conditions,  est  le  plus 
souvent  envahie  par  l’inflammation,  et  il  en  est  de  même  de  la  moelle. 

La  pachyméningite  hypertrophique  de  Charcot  et  Joffroy  est  caractéri¬ 
sée,  comme  nous  l’avons  vu,  par  un  énorme  épaississement  des  trois 
membranes.  Généralement  limitées  à  une  portion  de  l’axe,  les  lésions 
donnent  lieu  à  la  formation  d’une  tumeur  fusiforme  qui  remplit  plus  ou 
moins  complètement  le  canal  rachidien.  Les  trois  membranes  adhèrent 
intimement  entre  elles  ;  leur  tissu  est  résistant,  d’apparence  fibreuse,  et 
semble  disposé  en  couches  concentriques.  La  moelle  paraît  entourée, 
suivant  la  comparaison  de  Joffroy,  d’un  manchon  dur  et  résistant  dont 
l’épaisseur  peut  atteindre  de  6  à  7  millimètres  ;  il  est  formé  d’un  tissu 
conjonctif  très-riche  en  vaisseaux.  Cette  lésion  coïncide  avec  une  pachymé¬ 
ningite  externe  et  une  myélite  diffuse  à  laquelle  revient  le  rôle  prédo¬ 
minant  dans  la  production  des  phénomènes  morbides.  La  pachyménin¬ 
gite  peut  provoquer  directement  l’atrophie  des  racines  nerveuses  enserrées 
de  toute  part  et  comprimées  par  le  tissu  de  nouvelle  formation.  Elle  peut 
avoir  ainsi,  concurremment  avec  les  lésions  de  la  substance  grise  antérieure, 
une  part  dans  la  genèse  des  atrophies  musculaires  qui  se  produisent  en 
pareil  cas. 

Symptomatologie.  —  On  ne  peut  actuellement  maintenir  en  clinique 
la  division  que  nous  venons  d’établir  dans  l’étude  des  lésions  de  la  ménin¬ 
gite  rachidienne  chronique  ;  seule,  la  pachyméningite  hypertrophiijue  peut 
donner  lieu  à  des  symptômes  qui  n’appartiennent  point  aux  autres  variétés. 
L’inflammation  chronique  des  méninges  peut  succéder  à  leur  inliammation 
aiguë  ou  subaiguë  ;  plus  souvent  elle  est  chronique  d’emblée.  La  douleur 
en  est  habituellement  le  symptôme  dominant  ;  elle  se  fait  sentir  particu¬ 
lièrement  sur  le  trajet  du  rachis,  le  plus  souvent  dans  une  région  cir- 
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conscrite  qui  paraît  répondre  au  siège  même  du  mal.  Comme  dans  la  mé¬ 
ningite  aiguë,  elle  est  continue,  mais  elle  s’exaspère  sous  forme  d’accès 
plus  ou  moins  violents.  Les  mouvements  en  augmentent  l’intensité,  de  telle 
sorte  que  les  malades  les  évitent  avec  le  plus  grand  soin  ;  il  en  résulte 
une  raideur  permanente  du  tronc  ou  de  la  nuque,  suivant  le  siège  du 
mal.  Dans  un  cas  de  pachyméningite  cervicale  hypertrophique  rapporté 
par  Joffroy,  la  malade  glissait  des  alèzes  au-dessous  de  son  cou  de  façon 
à  empêcher  tout  mouvement  de  la  tête  pendant  le  sommeil. 

Il  peut  se  produire,  en  même  temps,  dans  les  membres,  des  douleurs 
paroxistiques  que  l’en  est  en  droit  de  rapporter  à  l’excitation  des  racines 
ou  des  parties  postérieures  de  la  moelle  ;  elles  siègent  surtout  au  niveau 
des  jointures  ;  elles  s’accompagnent  généralement  d’hyperesthésie  cutanée 
et  musculaire. 

La  méningite  chronique  peut  également  donner  lieu  à  des  paralysies 
plus  ou  moins  prononcées  qui  affectent  généralement  la  forme  paraplé¬ 
gique,  etil  s’y  joint  parfois  des  phénomènes  d’excitation  tels  que  de  l’exal¬ 
tation  des  mouvements  réflexes,  des  contractures  et  des  secousses  involon¬ 
taires.  Ces  symptômes  sont  très-analogues  à  ceux  que  produisent  les  tu¬ 
meurs,  et  l’on  peut  considérer,  en  effet,  les  méninges  hypertrophiées 
comme  formant  une  véritable  tumeur  qui  comprime  la  moelle  dans  une 
partie  plus  ou  moins  considérable  de  son  étendue.  Il  ne  faut  pas  oublier, 
cependant,  que  des  lésions  de  la  moelle  coïncident,  en  pareil  cas,  avec 
les  lésions  des  méninges,  et  qu’il  est  dès  lors  difficile  de  décider  quelle 
part  revient  à  celles-ci,  quelle  part  à  celles-là  dans  la  production  des 
symptômes.  Les  premières  nous  paraissent  être  en  réalité  de  beaucoup  les 
plus  importantes  ;  c’est  à  elles  surtout  qu’il  faut  rapporter  suivant  nous, 
l’ensemble  symptomatique  qui,  d’après  Joffroy,  caractérise  la  paehymé- 
ningite  hypertrophique  ;  on  en  trouvera  la  description  dans  le  chapitre 
que  nous  consacrerons  à  l’étude  clinique  des  myélites  chroniques  ti’ans- 
verses. 

Les  troubles  fonctionnels  provoqués  par  les  méningites  chroniques, 
sont  évidemment  plus  ou  moins  ^’aves,  suivant  l’étendue  et  l’intensité 
des  lésions.  La  pachyméningite  interne,  lorsque  les  fausses  membranes  sont 
peu  épaisses,  peut  ne  se  traduire  que  par  quelques  douleurs  vagues  sur  le 
trajet  du  rachis  ;  d’autres  fois,  elle  se  complique  d’hématorachis,  et  l’on 
voit  survenir,  en  même  temps  qu’une  aggravation  brusque  et  souvent  pas¬ 
sagère  de  la  paralysie,  des  contractures  des  muscles  rachidiens  et  la  rai¬ 
deur  du  tronc. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  la  méningite  chronique  présente  sou¬ 
vent  de  réelles  difficultés  :  les  douleurs  rachidiennes,  la  raideur  du  tronc 
et  les  contractures  en  sont. les  meilleurs  signes.  La  maladie  peut  être  con¬ 
fondue  au  début  avec  le  rhumatisme  des  muscles  postérieurs  du  tronc  ou 
du  cou  ;  le  siège  des  douleurs  n’est  pas,  cependant,  le  même  dans  les  deux 
cas,  car  elles  sont  limitées  aux  muscles  affectés  quand  il  s’agit  de  rhu¬ 
matisme,  tandis  que,  dans  la  méningite,  les  malades  les  rapportent  sur¬ 
tout  à  la  colonne  vertébrale.  Les  douleurs  périphériques  revenant  sous 
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forme  d’accès,  parcourant  le  membre  de  la  racine  à  l’extrémité  et  s’accomr 
pagnant  de  fourmillements,  peuvent  aider  au  diagnostic,  car  elles  ne  se 
produisent  pas  avec  ces  caractères  dans  le  rhumatisme.  L’apparition  de 
phénomènes  paralytiques  vient  bientôt  lever  tous  les  doutes. 

Le  siège  des  lésions  n’est  pas,  généralement,  très-difficile  à  déterminer: 
il  correspond  assez  habituellement  à  la  région  dans  laquelle  les  douleurs 
présentent  leur  intensité  maxima.  La  localisation  des  troubles  périphéri¬ 
ques  peut  également  servir  de  guide  à  cet  égard. 

On  doit  considérer  comme  très-vraisemblable  la  coexistence  d’une  myé¬ 
lite  lorsque  l’on  constate  des  paralysies  persistantes  très-accentuées,  de 
l’exagération  des  mouvements  réflexes  et  surtout  des  troubles  trophiques. 
On  peut  concevoir,  il  est  vrai,  que  la  compression  exercée  sur  la  moelle 
par  les  méninges  hypertrophiées  donne  lieu  à  de  la  paralysie  ;  les  troubles 
trophiques  peuvent,  à  la  rigueur,  être  produits  par  l’atrophie  des  racines 
englobées  dans  l’exsudât  ;  mais,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  c’est  aux 
lésions  concomitantes  de  la  moelle  qu’il  faut  rapporter  ces  symptômes. 

Lorsque  l’on  a  constaté  l’existence  d’une  méningite,  il  importe  de  déter¬ 
miner  si  elle  est  primitive  ou  si  elle  a  été  provoquée  par  une  lésion  anté¬ 
cédente  des  vertèbres  ou  de  la  moelle.  La  plus  fréquente  de  ces  méningites 
secondaires  est  celle  qui  accompagne  le  mal  de  Pott  :  les  déformations  du 
rachis,  les  abcès  par  congestion  et  les  troubles  de  la  santé  générale  font 
reconnaître  cette  affection. 

La  marche  de  la  maladie  est  généralement  très-lente  ;  parfois  seulement 
il  se  produit  des  épisodes  aigus  liés  soit  à  une  poussée  congestive  dans  les 
néo-membranes,  soit  à  la  production  d’une  hémorrhagie  secondaire. 

La  méningite  chronique  ne  paraît  pas  devoir  être  classée  parmi  les  affec¬ 
tions  incurables  ;  on  en  trouve  quelquefois  les  lésions  peu  accentuées,  il  est 
vrai,  chez  des  sujets  qui  n’avaient  pas  présenté  de  troubles  graves  de  l’in¬ 
nervation  ;  elle  constitue  néanmoins  une  affection  grave,  en  raison  surtout 
de  la  coïncidence  habituelle  d’une  myélite  chronique  diffuse.  Les  eschares, 
les  suppurations  de  l’appareil  urinaire  et  les  phlegmasies  viscérales  inter¬ 
currentes  sont  les  causes  les  plus  fréquentes  de  la  mort  dans  cette  affec¬ 
tion. 

Traitement.  —  Calmer  les  douleurs,  combattre  la  propagation  du  pro¬ 
cessus  inflammatoire  et  favoriser  la  résorption  des  produits  exsudés,  telles 
sont  les  principales  indications. 

Contre  la  douleur,  on  emploiera  les  injections  de  morphine,  ou,  si  les 
malades  s’y  refusent,  les  applications  de  chloroforme  à  l’extérieur,  l’opium 
et  l’hydrate  de  chloral  à  l’intérieur. 

Des  révulsifs  seront  appliqués  sur  la  partie  de  la  région  rachidienne  qui 
semblera  répondre  au  siège  même  des  lésions.  Les  vésicatoires  et  les  ba¬ 
digeonnages  iodés,  fréquemment  renouvelés,  peuvent  être  utiles;  mais 
la  médication  la  plus  puissante  est  certainement  la  cautérisation  pratiquée 
avec  le  fer  rouge  ;  pour  peu  que  le  cas  paraisse  grave,  il  faut  y  avoir 
recours  et  y  revenir  plusieurs  fois,  s’il  y  a  lieu. 

A  l’intérieur,  les  préparations  iodées  sont  naturellement  indiquées.  On 
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peut  conseiller  dans  le  même  but,  quand  les  progrès  de  la  maladie  parais¬ 
sent  définitivement  enrayés,  l’hydrothérapie  ou  une  cure  thermale.  Nous 
renvoyons,  pour  plus  de  détails,  au  chapitre  dans  lequel  nous  étudierons 
la  myélite  chronique,  affection  qui,  d’une  manière  générale,  est  justiciable 
des  mêmes  moyens  de  traitement  que  la  méningite,  avec  laquelle  elle 
coïncide  si  souvent. 

Myélites.  —  Nous  avons  vu,  au  début  de  cet  article,  que  les  inflam¬ 
mations  de  la  moelle  avaient  été,  dans  ces  dernières  années,  l’objet  d’impor¬ 
tantes  recherches  ;  leurs  lésions  ont  été  mieux  décrites  ;  les  perfectionne¬ 
ments  de  la  technique  microscopique  ont  permis  de  les  l’econnaître  dans  des 
cas  où  il  n’y  avait  aucune  altération  appréciable  à  l’œil  nu  et  où,  par  consé¬ 
quent,  elles  avaient  dû  jusque-là  passer  nécessairement  inaperçues;  c’est 
ainsi  que  l’on  a  été  conduit  à  leur  rattacher  les  affections  connues  sous  les 
noms  de  paralysie  infantile  et  à! atrophie  musculaire  progressive.  On  a 
reconnu,  en  comparant,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  les  résultats  de 
l’exploration  nécroscopique  à  ceux  de  l’observation  clinique,  que,  dans  la 
pathologie  spinale,  les  troubles  fonctionnels  sont  rigoureusement  en  rap¬ 
port  avec  le  siège  des  lésions  et  l’on  a  déterminé,  avec  précision,  à  quels 
symptômes  donnent  lieu  les  altérations  des  différentes  parties  qui  consti¬ 
tuent  la  moelle .  La  même  méthode  a  permis  de  distinguer  un  certain  nombre 
de  types  morbides  dont  plusieurs  peuvent  être  considérés  comme  des  espèces 
distinctes,  bien  que  l’on  ne  doive  pas  oublier  les  rapports  étroits  qui  les  unis¬ 
sent,  particulièrement  au  point  de  vue  de  l’étiologie  et  de  l’évolution.  Des 
progrès  considéi’ables  ont  donc  été  accomplis;  mais  il  ne  faut  pas  se.  dissimu¬ 
ler  cependant  que  d’importants  desiderata  restent  à  satisfaire.  Les  bonnes 
observations  de  myélites  sont  encore  bien  peu  nombreuses  ;  il  est  des 
variétés  dont  il  existe  à  peine  un  fait  complètement  étudié  ;  un  méde¬ 
cin  qui  voit  passer  sous  ses  yeux  un  grand  nombre  de  malades  atteints 
d’affections  nerveuses  se  trouve  même  assez  fréquemment  en  présence  de 
types  cliniques  qui  diffèrent  en  des  points  plus  ou  moins  importants  de 
tous  ceux  qui  ont  été  décrits  ;  on  n’a  pas  encore  les  éléments  nécessaires 
pour  les  catégoriser  d’une  manière  définitive. 

La  meilleure  base  de  classification  nous  paraît  être  fournie  par  le  mode 
de  distribution  des  lésions.  Il  est  des  myélites  où  elles  sont  exactement 
limitées,  dans  une  hauteur  plus  ou  moins  considérable,  à  une-  même 
partie  ou  à  des  parties  homologues  de  l’organe,  telles  que  les  faisceaux 
postérieurs,  les  faisceaux  latéraux  ou  la  substance  grise  antérieure  :  nous 
les  désignerons  avec  Vulpian  sous  le  nom  de  myélites  systématiques. 
Leur  localisation  indique  qu’elles  ont  pour  point  de  départ  les  éléments 
nerveux  (Vulpian),  car  on  ne  comprendrait  pas  autrement  comment  elles 
pourraient  rester  ainsi  circonscrites,  dans  toute  la  hauteur  de  la  moelle, 
soit  aux  mêmes  noyaux  gris,  soit  aux  mêmes  faisceaux,  alors  que  les  vais¬ 
seaux  de  ces  parties  forment  un  réseau  non  interrompu  avec  ceux  des  par¬ 
ties  voisines  et  qu’il  en  est  de  même  pour  leurs  éléments  conjonctifs.  C’est 
en  vertu  de  ces  considérations  que,  dans  un  autre  travail,  nous  avions  ap¬ 
pliqué  à  ces  myélites  la  qualification  de  parenchymateuses  ;  elle  est  at- 
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taquable  en  ce  sens  que  les  lésions  des  éléments  nerveux  coïncident  le  plus 
souvent,  en  pareille  circonstance,  avec  des  lésions  de  la  névroglie  et  que  ces 
dernières  peuvent  seules,  dans  bien  des  cas,  être  positivement  constatées. 
Les  myélites  systématiques  de  la  substance  blanche  ont  encore  été  désignées 
sous  les  noms  de  scléroses  uniformes  (Jaccoud),  de  scléroses  rubanées 
(Bouchard)  et  de  scléroses  fasciculées. 

Charcot  a  insisté,  à  plusieurs  reprises,  sur  l’importance  de  cette  locali¬ 
sation  systématique  des  phlegmasies  spinales  ;  elle  conduit  à  distinguer 
dans  la  moelle  plusieurs  systèmes  organiques,  dont  chacun  a  ses  maladies 
comme  ses  fonctions  spéciales  ;  et  ce  n’est  pas  là  une  simple  vue  de  l’esprit, 
car  l’embryogénie  démontre  également  l’indépendance  des  différentes 
parties  qui  sont  affectées  isolément  par  l’inflammation  (Charcot  et  Pierret). 

On  distingue  trois  types  principaux  de  myélite  systématique,  suivant 
que  les  lésions  sont  limitées  aux  faisceaux  postérieurs,  aux  faisceaux  laté¬ 
raux  ou  à  la  substance  grise  antérieure  (téphro-myélite)  ;  dans  un  qua¬ 
trième  type,  dont  on  doit  la  description  à  Charcot,  elles  occupent  simul¬ 
tanément  les  cornes  antérieures  et  les  faisceaux  latéraux.  Les  myélites 
fasciculées  peuvent  être  primitives  ou  secondaires  ;  leur  évolution  est  tou¬ 
jours  chronique.  La  téphro-myélite  est  la  seule  forme  de  myélite  systéma¬ 
tique  que  l’on  observe  à  l’état  aigu. 

•  A  côté  des  myélites  systématiques,  il  en  est  d’autres  dans  lesquelles  les 
altérations,  irrégulièrement  disséminées,  occupent  indifféremment  les  di¬ 
verses  parties  de  la  moelle,  ce  sont  les  myélites  diffuses  :  elles  semblent 
se  propager,  de  proche  en  proche,  dans  le  tissu  interstitiel,  passant  indif¬ 
féremment  des  cordons  postérieurs  dans  les  latéraux,  de  la  substance 
blanche  dans  la  subsance  grise  et  progressant  d’avant  en  arrière  aussi 
bien  que  de  haut  en  bas  et  inversement,  de  telle  sorte,  que  si  l’irrita¬ 
tion  des  éléments  nerveux  prend  part  à  leur  propagation,  et  nous  ver¬ 
rons  qu’il  peut  en  être  ainsi,  son  rôle  est,  à  coup  sûr,  secondaire. 
Comme  la  myélite  systématiqne,  la  myélite  diffuse  peut  être  primitive 
ou  secondaire.  Primitive,  elle  se  développe  surtout  sous  l’influence  de 
causes  banales,  telles  que  les  traumatismes,  les  fatigues  ou  l’action  du 
froid.  Plus  fréquemment,  elle  est  consécutive  à  une  autre  affection  intra¬ 
rachidienne  ;  c’est  ainsi  que  l’irritation  du  tissu  médullaire  par  une  tumeur 
ou  un  abcès  vertébral  peut  en  être  l’origine  ;  elle  accompagne  souvent  la 
méningite;  d’autres  fois,  elle  vient  compliquer  une  myélite  systématique. 
C’est  surtout  à  son  intervention  qu’il  faut  attribuer  la  diversité  des  formes 
cliniques  sous  lesquelles  se  présentent  les  maladies  de  la  moelle  ;  les  symp¬ 
tômes  étant  en  rapport  surtout  avec  le  siège  des  lésions,  il  suffît  qu’il  se 
développe  un  léger  degré  de  myélite  diffuse  pour  que  les  types  les  mieux 
caractérisés,  tels  que  la  sclérose  postérieure,  ou  la  téphro-myélite  anté¬ 
rieure,  se  trouvent  altérés  par  l’apparition  de  symptômes  qui  ne  leur  ap¬ 
partiennent  pas  régulièrement.  La  distribution  des  lésions  dans  les  myé¬ 
lites  diffuses  peut  varier,  pour  ainsi  dire,  à  l’infini  et,  avec  elle,  la  symp¬ 
tomatologie;  on  conçoit  quelle  doit  être  la  diversité  des  formes  sous 
lesquelles  ces  affections  peuvent  se  présenter  à  l’observation. 
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Nous  étudierons  successivement  les  myélites  aiguës  et  les  myélites 
chroniques. 

I.  Myélites  aiguës. — Malgré  leur  fréquence  relative,  ces  affections  n’ont 
été  bien  étudiées  que  dans  ces  dernières  aimées  ;  il  n’en  existe  jusqu’ici 
qu’un  très-petit  nombre  d’observations  complètes. 

Leur  forme  diffuse  peut  présenter  des  localisations  diverses  qui  ont 
conduit  les  auteurs  à  en  décrire  plusieurs  variétés. 

Elle  est  le  plus  souvent  limitée  à  un  segment  plus  ou  moins  étendu  de 
l’organe,  et  elle  l’intéresse  en  totalité  ou  seulement  en  partie  ;  on  peut, 
d’après  cela,  distinguer  des  myélites  diffuses  aiguës  cervicales,  cervico- 
dorsales,  dorsales,  dorso-lombaires  ou  lombaires,  et  chacune  d’elles  peut 
être  généralisée,  périphérique,  centrale,  ou  unilatérale.  Il  importe  donc, 
lorsque  l’on  veut  indiquer  avec  précision  le  siège  d’une  myélite  aiguë 
diffuse,  de  spécifier  quelles  sont  verticalement  et  transversalement  les 
limites  du  foyer.  Nous  ne  pourrions  peut-être  pas  citer  des  exemples  au¬ 
thentiques  de  toutes  les  variétés  que  nous  venons  d’énumérer  ;  mais  il  n’est 
guère  douteux  qu’elles  ne  puissent  toutes  se  présenter  à  l’observation. 
Si,  par  exemple,  il  existe  des  faits  de  myélites  dorsales  et  lombaires  li¬ 
mitées  à  un  côté  de  la  moelle,  il  est  bien  vraisemblable  que  la  myélite 
cervicale  pourra  offrir  la  même  localisation. 

Dans  bien  des  cas,  la  myélite,  d’abord  peu  étendue,  se  propage  ensuite 
de  proche  en  proche  à  la  plus  grande  partie  de  l’organe  ;  elle  peut  être 
alors  qualifiée  à' envahissante  ;  on  dit  encore  qu’elle  est  ascendante  ou 
descendante  suivant  le  sens  dans  lequel  progressent  les  lésions  ;  elle  peut 
affecter  à  divers  degrés  l’organe  dans  toute  son  étendue.  On  a  enfin  décrit 
une  myélite  aiguë  en /byers  disséminés  (Westphal). 

Ces  distinctions  offrent  un  intérêt  considérable  au  point  de  vue  clinique, 
car  les  symptômes  varient  avec  le  siège  des  lésions  ;  mais  on  ne  doit  pas 
oublier  qu’il  s’agit  toujours  d’une  seule  et  même  maladie  ;  ses  localisa¬ 
tions  seules  diffèrent,  comme  la  pneumonie  du  sommet  diffère  de  la  pneu¬ 
monie  de  la  base. 

La  myélite  aiguë  systématique  ne  comprend  qu’une  seule  variété  :  c’est 
la  myélite  aiguë  des  cornes  antérieures,  celle  que  Charcot  a  désignée  sous 
le  nom  de  téphro-myélite  antérieure  aiguë  parenchymateuse  (de  Tsspa, 
cinis,  Tsopato;,  cinereus) . 

Étiologie.  —  Les  deux  formes  peuvent  être  primitives  ou  secondaires. 

La  myélite  diffuse  se  développe  le  plus  souvent  sous  l’influence  de  cau¬ 
ses  banales,  parmi  lesquelles  nous  mentionnerons  particulièrement  l’ac¬ 
tion  du  froid. 

C’est  ainsi  qu’elle  paraît  avoir  été  provoquée,  dans  un  cas  d’Oppolzer, 
par  une  chute  dans  de  l’eau  glacée,  et,  dans  un  fait  de  Verney,  par  un 
séjour  prolongé  dans  l’eau  froide  ;  le  malade  dont  Walford  a  rapporté 
l’observation  avait  dormi  pendant  plusieurs  heures  couvert  de  vêtements 
mouillés. 

Les  efforts,  les  e.xcès  de  fatigue,  les  chutes  et  les  violences  extérieures 
doivent  être  encore  cités  comme  des  causes  relativement  fréquentes  de 
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myélite  aiguë  primitive.  L’existence  de  cette  maladie  a  été  constatée  plu¬ 
sieurs  fois  chez  des  animaux  qui  avaient  été  surmenés  et  des  observations 
analogues  ont  été  faites  chez  l’homme. 

L’influence  des  émotions,  et  particulièrement  celle  de  la  peur,  a  paru 
incontestable  dans  plusieurs  faits  ;  celle  que  l’on  a  attribuée  à  la  suppres¬ 
sion  des  règles  ou  des  hémorrhoïdes  n’ést  pas  bien  démontrée. 

Ces  myélites  sont  plus  fréquentes  chez  l’homme  et  chez  les  jeunes  sujets; 
la  plupart  des  malades  dont  les  observations  ont  été  publiées  n’avaient 
pas  50  ans. 

Les  causes  pathologiques  qui  peuvent  donner  lieu,  secondairement,  au 
développement  de  la  myélite  aiguë  diffuse  sont  de  nature  très-diverse.  Nous 
mentionnerons  d’abord  les  méningites  ;  dans  beaucoup  de  cas,  ces  inflam¬ 
mations  s’accompagnent  d’une  myélite  superficielle  et  méritent  le  nom 
de  myélo-méningites.  Toutes  les  causes  qui  peuvent  produire  directement 
l’irritation  du  tissu  médullaire  peuvent,  par  cela  même,  provoquer  le  déve¬ 
loppement  de  la  myélite  aiguë  diffuse.  Nous  citerons  les  abcès  ossifluents, 
les  esquilles,  les  tumeurs  des  méninges  et  de  la  moelle.  Hayem  a  publié 
une  observation  dans  laquelle  un  tubercule  de  la  moelle  avait  été  le  point 
de  départ  d’une  myélite  aiguë  semblable  à  celles  qui  se  développent  pri¬ 
mitivement.  Nous  devons  dire  cependant  que,  dans  la  plupart  des  cas,  les 
inflammations  qui  surviennent  dans  ces  conditions  affectent  une  marche 
chronique. 

Les  myélites  que  divers  expérimentateurs,  et  en  particulier  Joffroy, 
Hayem,  Dujardin-Beaumetz,  Grancher  et  Leÿden,  ont  réussi  à  provoquer 
chez  les  animaux,  en  injectant  dans  le  tissu  médullaire  des  liquides  irri¬ 
tants,  tels  que  des  solutions  iodées  et  arsenicales,  méritent  à  tous  égards 
d’être  rapprochées  des  précédentes. 

Nous  devons  encore  mentionner,  parmi  les  causes  pathologiques,  l’irrita¬ 
tion  des  nerfs  périphériques.  C’est  à  cette  cause  que  la  plupart  des  auteurs 
rapportent  aujourd’hui  les  myélites  qui  viennent  parfois  compliquer  les 
affections  des  voies  urinaires.  Déjà  Gull,  en  combattant  la  doctrine  des 
paralysies  réflexes,  avait  émis  l’opinion  que,  dans  les  cas  de  paraplégie 
urinaire,  l’inflammation  se  propageait  de  proche  en  proche  de  la  vessie 
à  la  moelle.  Leyden  a  reconnu,  dans  un  cas  de  ce  genre,  l’existence  d’une 
myélite  qui  semblait  avoir  débuté  dans  la  région  même  où  les  nerfs 
émanés  de  la  vessie  venaient  aboutir  à  la  moelle.  Depuis,  Tiesler  et  Fein- 
Lerg  ont  pu  déterminer  le  ramollissement  de  la  moelle  lombaire  en  sou¬ 
mettant  le  sciatique  au  contact  d’agents  irritants.  Plus  récemment  Hayem 
a  constaté,  dans  une  série  d’expériences,  que  l’arrachement  et  même  la 
simple  résection  de  l’un  des  sciatiques  pouvaient  donner  naissance  à  une 
myélite  diffuse  généralisée  ;  les  résultats  étaient  plus  nets  quand  on  irri¬ 
tait  le  nerf  par  le  contact  de  cristaux  de  bromure  de  potassium  ou  par  la 
piqûre  d’une  aiguille  trempée  dans  la  nicotine  :  un  mois  après  l’opération, 
on  pouvait  constater  déjà  des  altérations  phlegmasiques  dans  les  deux  moi¬ 
tiés  de  la  moelle;  elles  étaient  plus  marquées  dans  la  substance  grise, 
mais  n  épargnaient  pas  la  substance  blanche  ;  les  cylindres  étaient  tuméfiés 
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et  en  voie  de  désintégration  granuleuse  dans  les  nerfs  lésés  et  dans  leurs 
racines  ;  c’était  par  leur  intermédiaire,  aussi  bien  que  par  celui  du  tissu 
conjonctif,  que  les  lésions  semblaient  s’être  propagées  jusqu’à  la  moelle  ; 
il  se  produisait  en  outre  constamment,  dans  ces  expériences,  de  la  ménin¬ 
gite.  Klemm  a  obtenu  des  résultats  analogues  en  injectant  une  solution 
arsenicale  dans  le  névrilème  du  sciatique.  On  ne  saurait  contester  que 
les  résultats  de  ces  expériences  ne  constituent  de  fortes  présomptions  en 
faveur  de  la  théorie  de  Leyden  ;  on  n’a  pu  cependant  jusqu’ici  en  donner 
dans  aucun  cas,  chez  l’homme,  la  démonstration  directe.  Ces  myélites 
d’origine  périphérique 'affectent  le  plus  souvent  une  marché  chronique; 
on  les  a  vues  cependant  évoluer  très-rapidement  (Gull),  et  c’est  sur  ces 
faits  que  nous  nous  appuyons  pour  en  parler  ici.  Leurs  causes  les  plus  fré¬ 
quentes  sont  les  cystites  chroniques,  les  rétrécissements  de  l’urèthre  et  les 
maladies  de  la  prostate.  On  peut  supposer  que  les  paraplégies  consécutives 
à  la  dysenterie  et  à  d’autres  affections  de  l’intestin  se  produisent  suivant 
un  mécanisme  analogue  à  celui  que  nous  venons  d’indiquer,  mais  c’est  là 
une  hypothèse  dénuée  de  preuves. 

Des  faits  récents  semblent  montrer  que  la  myélite  aiguë  peut  être  d’o¬ 
rigine  toxique.  Deux  fois  Scolosuboff  a  vu  survenir,  chez  des  individus  qui 
avaient  absorbé  des  doses  considérables  d’arsenic,  des  troubles  de  l’inner¬ 
vation  qui  ne  pouvaient  guère  être  rapportés  qu’à  une  inflammation  aiguë 
ou  subaiguë  de  la  moelle.  Depuis,  Vulpian  a  pu  constater,  chez  un  chien, 
auquel  ce  même  expérimentateur  avait  fait  ingérer  des  quantités  considé¬ 
rables  de  la  même  substance,  l’existence  d’une  myélite  aiguë.  Ajoutons 
que  nous  avons  observé  dernièrement,  dans  le  service  de  Guéneau  de 
Mussy,  un  malade  atteint  d’une  myélite  chronique  qui  reconnaissait  la 
même  origine. 

Vulpian  a  trouvé  également  les  lésions  caractéristiques  de  la  myélite  chez 
un  animal  qui  avait  été  empoisonné  par  le  plomb.  C’est  là  un  fait  considé¬ 
rable,  car  il  ne  tendrait  à  rien  moins  qu’à  modifier  profondément  les  idées 
actuellement  régnantes  relativement  à  la  pathogénie  des  paralysies  satur¬ 
nines.  On  sait,  en  effet,  que  jusqu’ici  l’autopsie  des  centres  nerveux  n’a¬ 
vait  donné,  dans  l’intoxication  par  le  plomb,  què  des  résultats  négatifs, 
et  que  l’on  avait  trouvé  seulement  des  lésions  des  nerfs  auxquelles  on 
avait  rapporté  exclusivement  les  paralysies  et  les  amyotrophies.  L’obser¬ 
vation  de  Vulpian  peut  inspirer  des  doutes  relativement  à  la  valeur  de  cette 
manière  de  voir,  contre  laquelle  la  fréquence  de  l’encéphalopathie  satur¬ 
nine  aurait  dû  déjà  mettre  en  garde. 

La  myélite  aiguë  peut  survenir  à  la  suite  de  la  fièvre  typhoïde  et  de  la 
variole  ;  on  ne  peut  citer  encore  qu’un  petit  nombre  d’observations  à  l’ap¬ 
pui  de  cette  proposition.  Les  seules  qui  nous  paraissent  authentiques  sont 
celles  de  Westphal;  les  lésions  étaient  disséminées  en  un  certain  nombre 
de  petits  foyers  ;  nous  verrons  plus  loin  que  cette  myélite  constitue  peut- 
être  la  forme  aiguë  de  la  sclérose  en  plaques. 

Il  est  probable  que  les  paralysies  consécutives  à  la  dysenterie  et  à  l’ac¬ 
couchement  sont  également  dues  à  une  myélite.  Frommann  a  publié 
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une  belle  obserTation  de  myélo-méningite  puerpérale;  Page  et  Smoler 
ont  trouvé  la  moelle  ramollie  dans  les  mêmes  circonstances.  On  peut 
établir  un  rapprochement,  au  point  de  vue  de  la  pathogénie,  entre  ces 
inflammations  de  la  moelle  et  celles  qui  souvent  se  produisent  concur¬ 
remment  dans  les  divers  tissus  et  particulièrement  dans  les  muscles,  les 
reins,  le  foie,  etc.;  on  peut  rapporter,  avec  vraisemblance,  les  unes  et 
les  autres  à  l’élévation  prolongée  de  la  température  et  aux  désordres 
nutritifs  produits  par  la  fièvre  plutôt  qu’à  une  action  spéciale  du  poison 
morbide,  car  on  observe  des  symptômes  semblables  à  ceux  qui  les  ca¬ 
ractérisent  dans  le  décours  de  la  plupart  des  maladies  qui  se  sont  ac¬ 
compagnées  d’une  réaction  fébrile  intense  et  prolongée. 

La  myélite  aiguë  systématique  des  cornes  antérieures  {téphro-myé- 
lite  antérieure  aiguë)  peut  être  également  primitive  ou  secondaire. 

Elle  est  de  beaucoup  plus  fréquente  chez  l’enfant  ;  de  là  le  nom  de  pa¬ 
ralysie  infantile  sous  lequel  elle  a  d’abord  été  désignée  ;  plus  tard,  elle  a 
été  également  décrite  chez  l’adulte  sous  la  dénomination  de  paralysie 
spinale  aiguë.  Ces  désignations  n’ont  plus  leur  raison  d’être  aujourd’hui 
que  la  caractéristique  anatomique  de  l’affection  est  connue. 

La  téphro-myélite  antérieure  aiguë  peut  se  manifester  peu  de  jours 
après  la  naissance  ;  on  l’observe  plus  souvent  de  4  à  12  mois;  mais  son 
maximum  de  fréquence  est  de  1  à  2  ans  ;  elle  devient  rare  après  4  ans  ; 
les  adultes  chez  lesquels  on  l’a  observée  étaient  des  individus  jeunes. 

A  l’encontre  des  formes  chroniques  de  myélite  systématique,  elle  n’est 
pas  héréditaire.  Duchenne,  à  qui  nous  empruntons  ces  détails,  attribue  à 
la  dentition  une  influence  considérable  sur  son  développement.  Elle  est 
survenue  plusieurs  fois  chez  l’adulte  à  la  suite  d’un  refroidissement  pro¬ 
longé  ou  d’une  fatigue  musculaire  exagérée,  telle  qu’une  longue  marche, 
une  station  très-prolongée  ou  un  excès  de  travail  exigeant  beaucoup  de 
force.  Nous  avons  déjà  signalé,  dans  un  autre  travail,  l’influence  de  cet 
ordre  de  causes  sur  le  développement  de  l’atrophie  des  noyaux  bulbaires 
(téphro-myélite  bulbaire),  et  nous  nous  sommes  demandé  si  l’on  ne  pou- 
A'ait  pas  considérer,  avec  vraisemblance,  l’abus  de  la  fonction  comme  la 
cause  de  la  lésion  organique,  si  la  fatigue  des  muscles,  entraînant  la  fa¬ 
tigue  de  leur  appareil  d’innervation  centrale,  ne  pouvait  pas,  à  la  longue, 
y  déterminer  un  processus  irritatif. 

La  myélite  aiguë  systématique  est  beaucoup  plus  rarement  secondaire 
que  la  myélite  diffuse  ;  les  pyrexies,  et  particulièrement  la  fièvre  typhoïde 
et  la  rougeole,  sont  les  seules  affections  à  la  suite  desquelles  on  l’ait  vue  se 
produire. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  expériences  récentes  de  Leyden  mon¬ 
trent  bien  que  les  diverses  variétés  de  myélite  aiguë  diffuse  ne  diffèrent, 
en  réalité,  que  par  leur  localisation  :  il  a  pu,  en  effet,  produire  chez  les 
chiens,  en  injectant  dans  la  moelle  quelques  gouttes  de  liqueur  de 
Fowler,  un  foyer  de  ramollissement  inflammatoire  au  niveau  même  de 
la  partie  lésée,  puis,  au-dessus  et  au-dessous,  une  myélite  diffuse  aiguë 
qui  a  été  tantôt  centrale,  tantôt  périphérique,  tantôt  unilatérale,  tan- 
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tôt  disséminée  en  foyers  multiples  et  a  toujours  présenté  les  mêmes 
caractères  histologiques.  On  peut  conclure  de  ces  faits  qu'il  ne  faut  atta¬ 
cher  à  ces  différences  de  localisation  qu’une  importance  secondaire  au 
point  de  vue  nosologique. 

Nous  prendrons  pour  type  de  notre  description  la  myélite  aiguë  circons¬ 
crite,  qui  paraît  être  la  forme  la  plus  fréquente.  L’aspect  des  parties  mala¬ 
des  varie  suivant  le  degré  auquel  est  portée  la  désorganisation  de  la  sub¬ 
stance  nerveuse.  Dans  certains  cas,  et  ils  semblent  n’etre  pas  rares,  les  lé¬ 
sions  nécroscopiques  sont,  pour  ainsi  dire,  nulles  ;  c’est  à  peine  si  l’on 
constate  un  peu  d’injection  des  méninges,  une  teinte  rosée  de  la  substance 
grise  et  une  légère  diminution  de  la  consistance  du  tissu  nerveux,  et  cepen¬ 
dant  l’examen  histologique  révélera  dans  ces  parties,  en  apparence  presque 
normales,  des  désordres  déjà  très-graves  ;  il  en  était  ainsi  dans  plusieurs  cas 
de  myélite  centrale  qui  ont  été  publiés  récemment.  Quelquefois  la  moelle 
est  un  peu  indurée  au  niveau  du  foyer;  plus  souvent  elle  semble,  dans  une 
étendue  plus  ou  moins  considérable,  être  réduite  en  bouillie  ;  entre  ces  extrê¬ 
mes,  on  peut  trouver  toutes  les  nuances  intermédiaires  ;  !e  ramollissement 
est  presque  toujours  plus  marqué  dans  le  centre  de  la  moelle.  La  colo¬ 
ration  varie  suivant  l’ancienneté  de  la  maladie  :  le  foyer  récent  présente 
presque  toujours  une  coloration  rouge,  qui  est  due  tant  à  la  réplétion  des 
vaisseaux  qu’à  l’extravasation  d’une  quantité  plus  ou  moins  considérable 
de  globules  rouges  ;  elle  varie  du  gris  rosé  au  rouge  hémorrhagique  ;  il  n’est 
pas  rare  de  trouver  de  petits  foyers  sanguins  au  milieu  d’une  pulpe 
rosée  ou  rougeâtre  ;  pour  peu  que  la  myélite  soit  intense,  les  limites  des 
deux  substances  ne  sont  plus  apparentes.  L’aspect  des  lésions  peut,  d’ail¬ 
leurs,  varier  d’un  point  à  un  autre;  ordinairement  elles  présentent  leur 
intensité  maxima  dans  une  région  assez  limitée,  puis  elles  s’étendent  au- 
dessus  et  au-dessous  en  s’atténuant  graduellement.  La  partie  malade  paraît 
souvent  tuméfiée  en  même  temps  que  ramollie.  Les  méninges  sont  habi¬ 
tuellement  injectées  ;  il  est  habituel  de  les  voir  participer  à  l’inflamma¬ 
tion.  La  myélite  aiguë,  à  cette  période,  a  été  souvent  décrite  sous  le  nom 
de  ramollissement  rouge. 

‘  Quand  on  fait  l’autopsie  à  une  époque  plus  éloignée  du  début,  les  par¬ 
ties  malades  présentent  un  autre  aspect  ;  les  éléments  hématiques  se  sont 
altérés  ;  le  pigment  a  pris  une  coloration  ocreuse  qui  donne  quelquefois 
aux  foyers  médullaires  l’aspect  des  anciens  foyers  de  ramollissement  céré¬ 
bral.  Cette  lésion  a  été  décrite  sous  le  nom  de  ramollissement  jaune.  A 
une  période  encore  plus  avancée,  les  matières  colorantes  peuvent  s’être 
entièrement  résorbées  ;  les  parties  présentent  alors  la  teinte  grise  de  la  sclé¬ 
rose  (c’est  le  ramollissement  gris  deLeyden)  ;  elles  sont  parfois  creusées 
de  lacunes  limitées  par  du  tissu  conjonctif  de  nouvelle  formation  ;  ce  sont 
les  mêmes  lésions  qui  caractérisent  la  myélite  chronique  en  foyer  [voy. 
p.  626-635).  La  suppuration  de  la  moelle  en  dehors  du  traumatisme  est 
très-exceptionnelle;  Jaccoud  en  a  fait  connaître  un  remarquable  exem¬ 
ple. 

Comme  nous  l’avons  indiqué  déjà,  le  foyer  peut  intéresser  l’organe 


600  MOELLE  ÉPINIÈRE.  —  pathologie  médicale.  —  myélites. 
dans  toute  son  épaisseur  ou  être  limité  à  sa  périphérie,  à  sa  partie  centrale 
ou  à  l’ime  de  ses  moitiés.  Dans  le  premier  cas,  il  détermine  assez  rapide¬ 
ment  une  dégénération  ascendante  des  cordons  postérieurs  et  descendante 
des  cordons  latéraux,  comme  le  fait,  chez  l’homme,  toute  lésion  qui  inter¬ 
rompt  la  continuité  de  l’axe  spinal. 

Dans  les  myélites  envahissantes,  ascendantes  ou  descendantes,  les  lé¬ 
sions,  au  lieu  de  rester  limitées  à  leur  foyer  primitif,  s’étendent  rapide¬ 
ment  à  une  partie  considérable  de  l’axe  nerveux.  Tantôt  elles  sont  limitées 
à  la  substance  grise  et  caractérisent  alors  la  myélite  aiguë  centrale  (faits 
de  Hayem)  ;  tantôt  elles  intéressent  simultanément  les  deux  substances. 
Dans  les  cas  où  elles  sont  exclusivement  périphériques,  elles  coïncident 
constamment  avec  une  méningite  intense.  Dans  deux  observations  de 
Westphal,  elles  étaient  limitées  à  un  certain  nombre  de  foyers  qui  occu¬ 
paient,  les  uns  la  substance  blanche,  les  autres  la  substance  grise. 

La  désorganisation  de  la  substance  nerveuse  peut  être  plus  ou  moins 
prononcée,  il  ne  faudrait  pas  croire,  en  effet,  que  l’on  retrouve  dans  tous 
les  faits  les  graves  désordres  que  nous  avons  signalés  ;  nous  avons  déjà 
vu  que  le  ramollissement  n’était  pas  constant  ;  il  est  des  cas  où  les  seules 
lésions  appréciables  sont  l’injection  des  vaisseaux  et  la  présence  de  corps 
granuleux  abondants.  Elles  ne  s’accompagnent  alors  d’aucune  modification 
appréciable  dans  l’aspect  de  la  moelle,  et  elles  passent  aisément  inaper¬ 
çues,  même  pour  des  observateurs  attentifs. 

Ces  considérations  sont  surtout  applicables  aux  myélites  qui  s’étendent 
rapidement  à  toute  la  hauteur  de  la  moelle  et  peuvent  ainsi  devenir  mor¬ 
telles  avant  que  les  altérations  n’aient  atteint  tout  leur  développement.  C’est 
ainsi  que  la  moelle  paraissait  très-peu  altérée  à  l’œil  nu,  dans  le  cas  que 
Martineau  et  Troisier  ont  publié  sous  le  nom  de  phéo-myélite  aiguë  gé¬ 
nérale  ascendante  et  dans  les  faits  de  myélite  centrale  aiguë  qu’a  étudiés 
Hayem.  L’examen  microscopique  est  donc  de  la  plus  haute  importance.  Il 
n’y  a  encore  qu’un  petit  nombre  de  faits  dans  lesquels  il  ait  été  pratiqué 
complètement;  mais  il  est  bien  probable  qu’il  donne  constamment  les 
mêmes  résnltats  dans  les  différentes  variétés  de  myélite  aiguë  diffuse.  Les 
lésions  diffèrent  par  leur  acuité,  leur  étendue  et  la  gravité  plus  ou  moins 
grande  des  altérations  secondaires  que  subissent  les  éléments  nerveux, 
mais  non  par  leur  nature  intime.  Nous  prendrons  surtout  pour  guide  dans 
leur  étude  la  remarquable  description  qu’Hayem  en  a  donnée  récemment 
{Archives  de  physiologie,  1874),  et  nons  nous  occuperons  d’abord  des 
cas  où  le  foyer  occupe  toute  l’épaisseur  de  la  moelle. 

Les  altérations  portent  sur  les  vaisseaux,  le  tissu  interstitiel  et  les  élé¬ 
ments  nerveux.  Elles  ont  habituellement  leur  maximum  d’intensité  dans 
la  substance  grise,  mais  on  les  retrouve  également  dans  la  substance 
blanche.  Les  vaisseaux  sont  remplis  de  sang  et  plus  ou  moins  dilatés; 
leurs  parois  paraissent  épaissies  ;  on  peut  constater  que  leurs  noyaux  se 
sont  multipliés  ;  leur  gaine  lymphatique  est  remplie  de  globules  rouges,  de 
granulations  pigmentaires  ou  de  leucocytes.  Les  capillaires  sont  souvent 
entourés  d’un  exsudât  granuleux  que  l’on  retrouve  autour  des  tubes  ner- 
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veux  voisins  ;  Hayem  en  a  constaté  la  présence  ;  1"  dans  l’intérieur  des 
gaines  péri-vasculaires  ;  2°  autour  de  ces  gaines,  sous  forme  de  manchons 
plus  ou  moins  épais  ;  3°  entre  les  éléments  de  la  substance  grise  ;  dans 
l’un  des  faits  qu’il  a  étudiés,  la  matière  épanchée  prenait  à  ce  niveau 
l’aspect  d’amas  irréguliers  qui  écartaient  les  éléments  nerveux  et  acqué¬ 
raient  par  places  des  dimensions  considérables  ;  on  la  retrouvait  également 
dans  l’intérieur  du  canal  central.  Sur  les  pièces  durcies,  cette  matière  pa¬ 
rait  finement  granuleuse,  très-réfringente  et  creusée  de  vacuoles.  Les 
corps  granuleux  ne  se  rencontrent  pas  seulement  autour  des  vaisseaux  ; 
on  les  retrouve  disséminés  dans  le  tissu  médullaire.  Leur  origine  n’est 
pas  encore  bien  connue  ;  pour  les  uns,  ils  se  forment  aux  dépens  de  la 
myéline  désagrégée  ;  pour  d’autres,  ce  sont  des  cellules  de  la-  névroglie  en 
voie  de  prolifération  ;  on  peut  enfin  les  considérer  comme  des  leucocytes 
migrateurs  qui  se  sont  chargés,  en  cheminant  à  travers  la  névroglie,  des 
produits  de  la  désorganisation  des  éléments  nerveux.  On  a  noté  encore  la 
tuméfaction  des  cellules  de  Deiters  et  l’épaississement  du  réticulum.  On 
peut  trouver  enfin  dans  le  tissu  interstitiel  une  quantité  d’éléments  cel¬ 
lulaires  que  les  uns  considèrent  comme  des  cellules  conjonctives  en  voie 
de  prolifération,  d’autres  comme  des  leucocytes,  d’autres  comme  des  cellu¬ 
les  de  Deiters. 

Les  éléments  nerveux  sont  en  même  temps  le  siège  d’altérations  re¬ 
marquables  :  un  grand  nombre  de  tubes  sont  tuméfiés,  et  cette  tuméfac¬ 
tion  porte  particulièrement  sur  les  cylindre-axes  ;  elle  n’est  pas  uniforme, 
et,  sur  des  coupes  longitudinales,  on  peut  voir  que  ces  éléments  se  dilatent, 
quelquefois  dans  des  proportions  énormes,  et  se  rétrécissent  alternative¬ 
ment  ;  Hayem  leur  a  trouvé  parfois  un  aspect  vitreux,  et  il  y  a  distingué  des 
vacuoles;  il  a  observé  également  leur  dégénération  graisseuse.  Ces  altéra¬ 
tions  paraissent  avoir  été  signalées,  pour  la  première  fois,  par  Frommann  ; 
depuis,  Charcot,  W.  Mûller,  Joffroy,  et,  plus  récemment,  Hayem,  en  ont 
donné  des  descriptions  plus  complètes.  Elles  portent  habituellement  sur 
un  certain  nombre  de  tubes  réunis  en  faisceaux  et  paraissent  ainsi  dispo¬ 
sées  en  un  certain  nombre  de  petits  foyers.  Elles  occupent  surtout  la  sub¬ 
stance  blanche,  mais  on  les  observe  également  dans  la  substance  grise, 
concurremment  avec  des  altérations  analogues  des  cellules  nerveuses. 
Celles-ci  peuvent  présenter  des  dimensions  colossales  :  dans  un  fait  de 
Charcot,  leur  diamètre  atteignait  0™“825  ;  elles  étaient  déformées,  globu¬ 
leuses  ;  leurs  prolongements  étaient  épaissis.  Elles  présentent  assez  souvent 
des  vacuoles;  d’après  Hayem,  elles  peuvent  prendre  un  aspect  vitreux,  dû 
à  leur  infiltration  par  une  matière  colloïde  analogue  à  celle  qui  constitue 
l’exsudât.  Lèyden  les  a  trouvées  en  voie  de  dégénérescence  graisseuse. 
Elles  peuvent  enfin  se  dissocier  et  disparaître  entièrement. 

A  une  époque  plus  éloignée  du  début,  les  lésions  présentent  un  autre 
aspect.  Les  éléments  hématiques  se  sont  altérés  ;  le  pigment  a  pris  une 
coloration  ocreuse;  les  corps  granuleux  sont  beaucoup  plus  abondants; 
les  tubes  nerveux  et  les  cellules  sont  remplis  de  granulations  graisseuses  ; 
l’épaississement  de  la  névroglie  est  plus  accentué  ;  la  sclérose  des  parois 
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vasculaires  est  plus  prononcée.  Les  lésions  ont  déjà  beaucoup  d’analogie 
avec  celles  de  la  myélite  chronique  ;  elles  leur  deviennent  identiques  dans 
la  période  de  ramollissement  gris. 

Si  l’on  considère  dans  leur  ensemble  ces  diverses  lésions,  on  peut  en 
concevoir  l’évolution  de  la  manière  suivante  :  au  début,  il  se  produit  une 
congestion  intense  avec  extravasation  de  globules  rouges  et  de  globules 
blancs  et  exsudation  d’une  matière  colloïde  ;  en  même  temps  les  éléments 
nerveux  se  tuméfient  ;  bientôt  il  se  produit  un  double  travail  de  prolifération 
et  de  dégénération  ;  d’une  part,  les  éléments  cellulaires  de  la  névroglie  sem¬ 
blent  se  multiplier,  et  il  se  fait  une  néoplasie  de  tissu  conjonctif  ;  de  l’autre, 
les  éléments  nerveux,  gênés  dans  leur  nutrition  et  comprimés  par  l’exsudât, 
s’altèrent,  se  chargent  de  granulations  graisseuses,  s’atrophient  et  finissent 
par  se  dissocier.  Peuvent-ils  ultérieurement  se  régénérer?  La  question  est 
à  l’étude  ;  nous  y  reviendrons  à  propos  des  myélites  chroniques.  Le  pro¬ 
cessus  que  nous  venons  d’indiquer  a  été  bien  étudié  par  Hayem  dans 
une  note  communiquée,  en  1874,  à  la  Société  de  biologie. 

Les  lésions  ne  sont  pas  d’ordinaire  également  prononcées  dans  toute 
la  hauteur  du  foyer  myélitique  :  elles  présentent  leur  maximum  d’intensité 
dans  une  partie  plus  ou  moins  étendue,  pour  s’atténuer  ensuite  graduelle¬ 
ment  ;  c’est  dans  la  substance  grise  qu’elles  semblent  se  propager  le  plus 
aisément.  Elles  semblent  perdre  en  intensité  quand  elles  envahissent  l’or¬ 
gane  dans  toute  son  étendue,  sans  doute  parce  que,  dans  ces  conditions, 
la  mort  survient  avant  que  la  dégénérescence  des  éléments  nerveux  n’ait 
eu  le  temps  de  s’accomplir.  Dans  un  cas  de  paralysie  ascendante  aiguë  pu¬ 
blié  par  Cornil  et  Lépine,  les  lésions  étaient  généralisées,  mais  peu  consi¬ 
dérables  .  Le  fait  dominant  était  la  présence  d’un  très-grand  nombre  de  corps 
granuleux  disposés  le  long  des  tubes  nerveux  et  dans  la  substance  grise. 

Les  altérations  histologiques  n’ont  pas  été  étudiées  à  fond  dans  toutes 
les  vai’iétés  de  myélite  diffuse  aiguë  que  nous  avons  distinguées  plus  haut, 
mais  on  peut  supposer  avec  vraisemblance  que  leur  localisation  seule 
varie.  Les  expériences  déjà  citées  de  Leyden  peuvent  être  invoquées  en  fa¬ 
veur  de  cette  manière  de  voir. 

La  myélite  aiguë  systématique  n’est  connue  que  depuis  peu  d’années  : 
Vulpian  et  Prévost,  Charcot,  Parrot,  Joffroy,  Roger  et  Damaschino  en  ont 
publié  de  remarquables  observations  ;  Charcot  s’est  particulièrement  atta¬ 
ché  à  démontrer  qu’elle  constitue  un  type  distinct.  Son  caractère  essentiel 
est  la  limitation  des  lésions  à  Paire  des  cornes  antérieures.  Elle  s’accom¬ 
pagne  fréquemment  d’un  certain  degré  de  myélite  diffuse  ;  elle  offre 
alors  de  grandes  analogies  avec  les  formes  que  nous  avons  décrites  pré¬ 
cédemment  ;  il  est  même  des  faits  que  l’on  peut  classer  presque  indiffé¬ 
remment  dans  l’une  ou  l’autre  catégorie  :  S’agit-il  d’une  myélite  intersti¬ 
tielle  qui  a  envahi  les  cornes  antérieures,  ou  d’une  myélite  des  cornes 
antérieures  qui  s’est  étendue  aux  parties  voisines?  La  question  est  presque 
insoluble,  et  peu  importe  d’ailleurs,  car  elle  est  beaucoup  plus  théorique 
que  pratique.  Mais,  à  côté  de  ces  cas  indécis,  il  en  est  d’autres  que  l’on 
peut  considérer  comme  typiques  ;  tels  sont,  par  exemple,  celui  de  Prévost 
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et  Vulpian  et  celui  qu’a  publié  récemment  Gombault  sous  le  titre  àe  para¬ 
lysie  spinale  aiguë  de  l’adulte.  On  pourrait,  il  est  vrai,  en  contester  la  va¬ 
leur,  au  point  de  vue  qui  nous  occupe,  en  faisant  remarquer  que  l’autop¬ 
sie  a  été  pratiquée  à  une  date  très-éloignée  du  début  de  la  maladie,  que, 
par  conséquent,  elle  ne  peut  donner  de  renseignements  sur  les  lésions  ini¬ 
tiales,  mais  seulement  sur  les  lésions  consécutives,  et  que  l’on  peut  se  de¬ 
mander  s’il  n’y  a  pas  eu,  au  début,  comme  dans  les  faits  de  Roger  et 
Damascbino,  des  lésions  diffuses  de  la  substance  blanche.  Yulpian  paraît 
incliner  vers  cette  manière  de  voir;  mais,  quand  même  il  en  serait  ainsi, 
la  circonscription  exacte  des  altérations  permanentes  aux  cornes  anté¬ 
rieures  ou  à  certains  groupes  de  cellules  n’en  indiquerait  pas  moins  que 
ces  parties  ont  été  le  siège  principal  et  probablement  «  le  premier  foyer  et 
comme  le  point  de  départ  du  processus  inflammatoire  »  (Charcot). 

Cette  myélite  systématique  peut  être  étendue  à  toute  la  hauteur  de  la 
moelle  ;  plus  souvent  elle  est  limitée  à  l’un  des  renflements  ;  elle  est  quel¬ 
quefois  unilatérale. 

Les  désordres  sont  moins  apparents  que  dans  la  plupart  des  faits  de 
myélite  diffuse  aiguë.  On  peut  trouver  cependant  des  modifications  dans 
l’aspect  et  la  consistance  de  la  moelle.  Dans  un  cas  où  la  maladie  remon¬ 
tait  à  18  mois,  nous  avons  constaté  que  les  cornes  antérieures  présentaient, 
vers  le  milieu  du  renflement  lombaire,  une  teinte  sombre,  d’un  brun 
foncé,  et  qu’en  même  temps  leur  consistance  était  amoindrie  ;  leur  aspect 
contrastait  avec  celui  qu’offrait  la  substance  grise  dans  les  autres  parties 
de  la  moelle.  Dans  les  obsei’va tiens  de  Roger  et  Damascbino,  les  cornes 
antérieures  étaient  le  siège  de  véritables  foyers  de  ramollissement  :  les 
plus  récents  présentaient  une  coloration  rosée  ;  ils  étaient  assez  étendus, 
car  ils  pouvaient  atteindre  une  hauteur  de  plusieurs  centimètres;  les 
lésions  que  l’examen  microscopique  permettait  de  constater  offraient 
de  grandes  analogies  avec  celles  que  nous  avons  précédemment  indi¬ 
quées  ;  les  capillaires  s’étaient  multipliés  ;  les  parois  des  vaisseaux  pré¬ 
sentaient  un  épaississement  manifeste  ;  leurs  gaines  lymphatiques  renfer¬ 
maient  une  quantité  considérable  de  corps  granuleux  ;  le  tissu  connectif 
était  hyperplasié,  et  les  cellules  étaient  atrophiées.  Cette  dernière  lésion 
est  la  plus  remarquable  de  celles  que  l’on  constate  dans  les  cas  où  l’au¬ 
topsie  est  faite  très-longtemps  après  le  début  de  l’affection  ;  elle  peut 
être  poi’tée  à  un  degré  tel,  qu’il  en  résulte  une  diminution  très-apparente 
du  volume  des  cornes  antérieures.  On  en  distingue  deux  formes  princi¬ 
pales,  V atrophie  pigmentaire  et  Y atrophie  scléreuse. 

Dans  l’atrophie  pigmentaire ,  les  cellules  renferment  une  quantité 
anormale  de  granulations  jaunes  ou  brunes  ;  en  même  temps  qu’elles  sont 
diminuées  de  volume,  elles  ont  pris  une  forme  globuleuse  ;  leurs  prolonge¬ 
ments  sont  plus  courts,  plus  grêles  et  moins  nombreux  ;  leur  noyau  est  ra¬ 
petissé  ;  elles  peuvent  n’être  plus  représentées  que  par  des  amas  de  pigment  ; 
il  en  est,  enfin,  qui  ont  complètement  disparu  ;  on  peut  dans  certains  points 
constater  l’absence  de  groupes  entiers  de  cellules.  Dans  l’atrophie  scléreuse, 
la  cellule  est  comme  contractée,  arrondie  ou  allongée  ;  le  corps  cellulaire 
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est  opaque,  d’aspect  brillant  ;  le  noyau  est  petit,  inégal  et  ratatiné  (Char¬ 
cot). 

Le  plus  souvent  la  névroglie  est  simultanément  le  siège  de  lésions 
inflammatoires  ;  elles  sont  plus  accentuées  au  voisinage  des  cellules  alté¬ 
rées,  de  telle  sorte  que,  suivant  la  remarque  de  Charcot,  ces  dernières 
paraissent  comme  autant  de  centres  ou  de  foyers  d’où  le  processus  mor- 
Îîide  aurait  rayonné,  à  une  certaine  distance,  dans  toutes  les  directions.  Il 
est  des  cas  enfin  où  l’irritation  s’est  étendue  aux  cordons  antéro-latéraux  : 
la  myélite  diffuse  de  la  substance  blanche  est  venue  compliquer  la  myélite 
systématique  de  la  substance  grise  ;  les  tubes  nerveux  sont  alors  atrophiés 
et  remplacés  par  un  réticulum  fibrillaire  ou  fibroïde  qui  peut  renfermer 
une  quantité  anormale  de  noyaux. 

Nous  nous  sommes .  occupés  exclusivement  jusqu’ici  des  lésions  que 
présentent  la  moelle  et  ses  enveloppes  dans  les  différentes  variétés  de 
myélites  aiguës  ;  il  nous  reste  à  étudier  les  altérations  secondaires  dont 
elles  peuvent  amener  le  développement. 

Dans  tous  les  cas  où  les  cornes  antérieures  sont  intéressées,  il  se  produit 
consécutivement  des  lésions  des  muscles  innei’vés  par  les  parties  malades, 
et  probablement  aussi  des  nerfs  et  des  racines  correspondantes. 

L’influence  trophique  des  cellules  motrices  sur  les  muscles  animés 
par  les  nerfs  auxquels  elles  donnent  naissance,  ne  peut  plus  faire  aujour¬ 
d’hui  l’objet  d’un  doute  ;  elle  a  été  surabondamment  démontrée  par  les 
recherches  de  Vulpian,  de  Charcot  et  de  leurs  élèves. 

Les  muscles  malades  sont  plus  ou  moins  pâles,  décolorés,  ramollis  et  atro¬ 
phiés.  Dans  les  cas  où  l’autopsie  est  faite  longtemps  après  le  début  de  la  ma¬ 
ladie,  et  ce  sont  les  plus  nombreux,  leurs  altérations  sont  très-apparentes  : 
certains  d’entre  eux  sont  réduits  au  cinquième  de  leur  volume  normal,  ou 
même  plus  atrophiés  encore;  leur  aspect  peut  rappeler,  comme  dans  l’a¬ 
trophie  musculaire  progressive,  celui  de  la  chair  de  poisson  ou  du  tissu 
fibreux.  D’autres  fois,  ils  ont  conservé  leur  volume  normal,  mais,  quand 
on  les  sectionne,  on  les  trouve  presqu’entièrement  transformés  en  une 
masse  adipeuse  au  milieu  de  laquelle  apparaissent  de  loin  en  loin  quel¬ 
ques  petits  faisceaux  d’apparence  normale.  La  plupart  des  fibres  ont  con¬ 
servé  leur  striation,  elles  ont  seulement  diminué  de  volume,  souvent  dans 
des  proportions  considérables  ;  leur  contenu  est  souvent  fragmenté  en 
petits  blocs  sur  lesquels  la  striation  peut  quelquefois  être  reconnue  ;  pres¬ 
que  constamment  les  noyaux  du  sarcolemme  sont  multipliés;  certaines 
fibres  ne  sont  plus  représentées  que  par  des  gaines  remplies  de  noyaux  ; 
d’autres  sont  chargées  de  granulations  graisseuses.  Le  tissu  conjonctif  inter¬ 
stitiel  participe,  dans  la  plupart  des  cas,  aux  altérations  :  ses  noyaux  se 
multiplient  ;  les  cloisons  qu’il  forme  peuvent  être  énormément  épaissies  ; 
dans  certains  cas,  il  s’hypertrophie  et  se  charge  de  graisse  comme  dans  la 
paralysie  myo-sclérosique  de  Duchenne.  Ces  lésions  n’ont  pas  encore  été, 
d’ailleurs,  complètement  étudiées,  surtout  à  l’état  frais.  Elles  ne  peuvent 
pas  être  rattachées,  dans  la  plupart  des  cas,  à  une  simple  atrophie  des 
muscles  ;  il  y  a  une  véritable  myosite;  il  semble  donc  que  l’influence 
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exercée  par  les  altérations  des  cellules  motrices  sur  la  nutrition  de  ces  or¬ 
ganes  soit  de  nature  irritative. 

Les  nerfs  qui  se  disti’ibuent  aux  muscles  altérés  et  leurs  racines  ont  été 
presque  constamment  trouvés  malades  dans  les  cas  où  ils  ont  été  soigneu¬ 
sement  examinés.  Nous  n’accordons  môme  qu’une  médiocre  confiance  aux 
faits  négatifs.  Le  plus  souvent,  en  effet,  les  histologistes  se  contentent  de 
prendre  quelques  fragments  de  nerfs  et  d’examiner  les  tubes  qui  les  com¬ 
posent  après  les  avoir  dissociés  ;  il  ne  leur  passe  sous  les  yeux,  de  la  sorte, 
qu’un  nombre  relativement  minime  d’éléments  ;  l’on  ne  saurait  affirmer, 
après  un  pareil  examen,  que  le  nerf  est  sain  dans  sa  totalité:  on  ne  com¬ 
prendrait  guère  comment  les  lésions  des  cellules  pourraient  entraîner 
une  lésion  des  muscles  sans  que  les  nerfs  qui  les  mettent  en  rapport  fus¬ 
sent  malades.  Leurs  altérations  ne  sont,  d’ailleurs,  qu’incomplétement 
connues.  On  a  constaté  plusieurs  fois  qu’un  certain  nombre  de  tubes 
étaient  diminués  de  volume  et  que  leur  myéline  était  surchargée  de  granu¬ 
lations  graisseuses  ;  d’autres  n’étaient  plus  représentés  que  par  des  gaines 
vides  ;  dans  le  fait  qu’a  étudié  Gombault,  les  nerfs  musculaires  contenaient 
tous  de  véritables  îlots  de  sclérose,  dans  lesquels  «  un  développement  abon¬ 
dant  de  tissu  conjonctif  bien  formé  semblait  avoir  pris  la  place  de  tubes 
nerveux  depuis  longtemps  disparus.  » 

Il  nous  reste  à  signaler,  pour  terminer  cette  description  anatomo-patho¬ 
logique,  les  eschares  et  les  suppurations  de  l’appareil  urinaire  qu’entraî¬ 
nent  souvent  à  leur  suite  les  myélites  diffuses  en  foyer.  Ces  désordres 
semblent,  au  contraire,  faire  constamment  défaut  dans  la  forme  systéma¬ 
tique.  Quelques  observations  montrent  que  la  myélite  aiguë  peut  donner 
lieu  à  des  ecchymoses  viscérales,  assez  semblables  à  celles  que  provoque 
souvent  l’hémorrhagie  cérébrale  et  produites  vraisemblablement  par  un 
mécanisme  analogue.  Ajoutons  enfin  que  cette  affection  a  donné  lieu,  plu¬ 
sieurs  fois,  au  développement  d’arthropathies  qui  ont  affecté  elles-mêmes 
une  marche  aiguë  ou  subaiguë. 

Symptômes.  —  La  division  que  nous  avons  adoptée  pour  l’étude  ana¬ 
tomo-pathologique  des  myélites  aiguës  est  applicable  également  à  leur 
étude  clinique,  et  il  doit  en  être  ainsi  puisque  les  troubles  fonctionnels, 
dans  les  maladies  de  la  moelle,  varient  surtout  avec  le  siège  des  lésions. 
Nous  prendrons  encore  pour  type  de  notre  description  la  myélite  diffuse 
aiguë  en  foyer,  et  nous  verrons  ensuite  quelles  modifications  subit  le  ta¬ 
bleau  symptomatique,  suivant  les  diverses  localisations  que  peuvent  affec 
ter  les  lésions. 

Nous  considérerons  d’abord  la  myélite  dorsale  qui,  d’après  les  faits  pu- 
bliésjusqu’ici,  paraît  être  la  plus  fréquente.  La  maladie  peut  être  annoncée 
par  des  prodromes,  qui  consistent  surtout  en  des  troubles  variés  de  la  sen¬ 
sibilité  ;  les  malades  éprouvent  des  fourmillements ,  des  picotements  et  de 
l’engourdissement  dans  les  membres;  d’autres  fois,  des  douleurs  aiguës, 
d’une  intensité  extrême,  se  font  sentir  pendant  quelques  heures  ou  quel¬ 
ques  jours  dans  les  reins  ou  dans  les  membres  inférieurs;  elles  peuvent 
êtie  unilatérales,  Il  s’y  joint  quelquefois  de  l’affaiblissement,  une  sensa- 
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tion  inusitée  de  fatigue  et  de  la  dysurie  ;  il  survient  pendant  la  nuit  des 
crampes  ou  des  secousses  musculaires;  chez  certains  malades,  ces  troubles 
fonctionnels  précèdent  de  plusieurs  mois  l’apparition  de  la  paralysie. 

Le  début  de  l’affection  est  toujours  rapide,  quelquefois  soudain.  Dans 
ce  dernier  cas,  il  y  a  une  véritable  apoplexie  spinale,  et  il  est  impossible 
de  savoir  si  l’on  a  affaire  à  une  myélite  ou  à  une  hémorrhagie.  Nous  avons 
vu  que  le  plus  souvent  la  lésion  était  complexe,  à  la  fois  inflammatoire  et 
hémorrhagique.  Les  malades  peuvent  être  brusquement  frappés  d’une  pa¬ 
raplégie  complète  avec  anesthésie  et  rétention  d’urine.  Dans  certains  cas, 
la  paralysie  est  d’abord  unilatérale;  ellë  coïncide  alors  avec  une  anesthé¬ 
sie  du  côté  opposé,  et  l’on  a  sous  les  yeux  le  syndrome  décrit  par  Brown- 
Sequard  sous  le  nom  à'hémiplégie  spinale,  syndrôme  sur  lequel  nous 
reviendrons. 

Il  peut  y  avoir  de  la  fièvre  à  cette  période,  mais  elle  ne  paraît  pas 
être  constante  ;  nous  devons  dire  d’ailleurs  que  jusqu’ici  la  température 
n’a  été  que  rarement  observée  avec  soin  dans  les  cas  de  ce  genre. 

La  symptomatologie  de  la  maladie  confirmée  varie  suivant  que  le  foyer 
interrompt  plus  ou  moins  complètement  la  continuité  de  l’axe  spinal.  Quand 
la  désorganisation  est  complète,  dans  une  région  même  très-limitée  de  la 
,  moelle, le  tableau  est  le  suivant  :  la  paraplégie  est  absolue;  les  malades  ne 
peuvent  imprimer  le  plus  léger  mouvement  à  leurs  extrémités  inférieures; 
les  réflexes  qiii  ont  pu  être  abolis  dans  les  premières  heures  par  l’effet  de 
la  commotion,  reparaissent  bientôt  avec  une  énergie  inaccoutumée  ;  si  l’on 
chatouille  la  plante  de  l’un  des  pieds,  ils  se  produisent  immédiatement 
dans  les  deux  membres  et  ils  se  renouvellent  pendant  plusieurs  secondes  ; 
les  malades  éprouvent,  en  outre,  des  crampes  et  des  secousses  convulsives 
plus  ou  moins  violentes  dans  les  membres  paralysés  ;  dans  certains  cas,  ces 
convulsions  peuvent  affecter  la  forme  symptomatique  que  Brown-Sequard 
a  décrite  sous  le  nom  à’ épilepsie  spinale.  Ces  divers  phénomènes  indiquent 
que  le  pouvoir  excito-moteur  de  la  substance  grise  lombaire  est  exagéré  ; 
ils  ont  tendance  à  se  produire  chaque  fois  qu’une  partié  de  la  moelle 
se  trouve  séparée  de  l’encéphale  par  une  lésion  qui  la  soustrait  à  son 
influence.  On  sait  que  Brown-Sequard  a  vu  la  section  transversale  de  la 
moelle  les  provoquer  chez  les  animaux.  11  est  possible  que  l’irritation  de 
la  substance  grise  en  favorise  ou  même  en  détermine  quelquefois  l’appari¬ 
tion.  Ils  appartiennent  surtout  aux  myélites  dorsales.  On  peut  affirmer, 
quand  on  les  voit  se  produire,  que  la  substance  grise  lombaire  est  en  partie 
conservée;  dans  les  cas,  au  contraire,  où  les  mouvements  réflexes  restent 
affaiblis  ou  disparaissent  d’une  manière  persistante,  on  doit  admettre  que 
le  renflement  lombaire  est  désorganisé  en  partie  ou  en  totalité.  On  voit 
parfois  les  mouvements  réflexes  disparaître  graduellement,  après  avoir  été 
d’abord  exagérés  ;  il  est  probable  que  dans  ces  cas  la  myélite,  développée 
primitivement  dans  la  région  dorsale,  a  envahi  ultérieurement  le  renfle¬ 
ment  lombaire  et  en  a  provoqué  l’impuissance  fonctionnelle. 

L’état  de  contractilité  électrique  dans  les  muscles  paralysés  n’a  encore 
été  étudié  que  dans  un  petit  nombre  de  cas.  Ori  peut  supposer  qu’elle  est 
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abolie  dans  les  muscles  animés  par  les  nerfs  qui  naissent  du  foyer  et 
conservée,  au  contraire,  dans  ceux  dont  les  nerfs  émergent  au-dessous  ;  car  il 
est  aujourd’hui  reconnu  que  les  lésions  des  nerfs  et  de  leurs  noyaux  d’ori¬ 
gine  sont  les  seules  qui  puissent  avoir  une  influence  sur  cette  propriété  des 
muscles.  On  pourra  donc  voir,  dans  les  myélites  lombaires,  ces  organes 
cesser  complètement  de  se  contracter  sous  l’influence  de  l’électricité. 

La  vessie  est  paralysée  ;  on  est  obligé  de  sonder  les  malades  ;  l’urine 
se  trouble  rapidement  en  même  temps  qu’elle  devient  ammoniacale  ;  elle 
devient  dès  lors  irritante  pour  les  muqueuses  avec  lesquelles  elle  est  en 
contact,  elle  en  provoque  l’inflammation  et  bientôt  elle  laisse  déposer  du 
muco-pus  et  des  cristaux  de  phosphate  ammoniaco-magnésien. 

Les  douleurs  cessent  généralement  de  se  faire  sentir  à  partir  du  moment  où 
la  paralysie  s’estproduite  ;  quelquefois,  cependant,  elles  persistent  dans  les 
membres  inférieurs  sous  forme  d’élancements;  les  douleurs  en  ceinture 
sont  plus  rares  ;  dans  certains  cas,  les  mouvements  du  tronc  et  la  pi’ession 
sur  la  région  dorso-lombaii’e  sont  douloureux  ;  ces  derniers  symptômes 
peuvent  être  rapportés  avec  vraisemblance  à  la  méningite  qui  accom¬ 
pagne  ces  myélites  partielles. 

La  sensibilité  est  nécessairement  abolie  dans  les  parties  paralysées,  cha¬ 
que  fois  qu’un  segment  de  la  moelle  est  complètement  désorganisé. 

On  voit  survenir  rapidement,  dans  ces  circonstances,  des  troubles  vaso¬ 
moteurs,  une  modification  de  la  température,  de  l’œdème  et  des  eschares. 

La  température  a  été  trouvée  tantôt  plus  élevée  et  tantôt  plus  basse  dans 
les  parties  paralysées  que  dans  les  parties  saines  ;  son  élévation  peut  être 
rapportée  avec  vraisemblance  à  une  paralysie  des  vaso-moteurs;  on  voit, dans 
ces  conditions,  l’œdème  apparaître  rapidement,  quelques  jours  seulement 
après  le  début  de  la  paralysie  ;  Yulpian  l’attribue  à  l’affaiblissement  de 
l’activité  tonique  des  nerfs  vaso-constricteurs  et  à  l’inertie  des  muscles. 
«  Les  artérioles  étant  paralysées  et  par  conséquent  dilatées,  dit-il,  les  ca¬ 
pillaires  se  remplissent  davantage  et  la  vis  a  ter  go  qui  pousse  le  sang  dans 
les  veines  diminue  ;  il  y  a  donc  une  stase  relative  du  sang  veineux  et  une 
légère  élévation  de  la  pression  sanguine  dans  les  capillaires  ;  la  paralysie 
des  muscles  favorise  encore  la  stase  du  sang  veineux  en  supprimant  une 
des  causes  qui  contribuent  le  plus  activement  à  le  faire  circuler.  »  Ces  mo¬ 
difications  des  conditions  normales  de  la  circulation  suffisent  à  expliquer 
l’infiltration  séreuse  des  tissus  des  membres  paralysés. 

Ces  myélites  sont  enfin  remarquables  par  l’apparition  rapide  d’eschares  ; 
ces  lésions  peuvent  se  produire  dès  la  fin  de  la  première  semaine,  quelque¬ 
fois  plutôt  ;  elles  siègent  le  plus  souvent  au  sacrum,  aux  talons,  aux  mal¬ 
léoles  ou  au  niveau  des  trochanters.  Leur  formation  est  annoncée  par  l’ap¬ 
parition  de  plaques  rouges  plus  ou  moins  foncées,  au  niveau  desquelles  on 
peut  presque  aussitôt  constater  un  épaississement  de  la  peau  et  du  tissu 
sous-jacent;  bientôt  elles  se  couvrent  dephlyctènes  que  remplit  une  séro¬ 
sité  noirâtre,  l’épiderme  soulevé  se  rompt  et  laisse  à  découvert  une  ulcé¬ 
ration  grisâtre  ou  noirâtre  de  mauvais  aspect  ;  d’autres  fois  une  tache  livide 
apparaît  au  milieu  de  la  plaque  érythémateuse  ;  l’ulcération  est  alors 
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directement  produite  par  l’élimination  de  la  partie  mortifiée.  Ces  altéra¬ 
tions  gagnent  rapidement  en  profondeur  en  même  temps  qu’elles  s’éten¬ 
dent  en  surface. 

Vulpian  fait  remarquer  qu’elles  ne  se  produisent  guère  que  dans  les  cas 
où  la  paraplégie  s’accompagne  d’anesthésie.  C’est  là  une  circonstance  qui 
n’est  pas  sans  importance,  car  elle  peut  aider  à  comprendre  le  mode  de 
formation  de  ces  lésions  :  «  L’insensibilité  de  la  peau  et  des  parties  profon¬ 
des,  dit  Vulpian,  doit  jouer  forcément  un  certain  rôle  dans  leur  produc¬ 
tion  ;  le  patient  n’est  plus  averti  par  aucune  sensation  des  troubles  circu¬ 
latoires  et  nerveux  déterminés  par  la  pression  persistante  sur  les  mêmes 
points  du  corps;  la  circulation  peut  s’embarrasser  dans  ces  points,  une 
irritation  causée  par  cette  même  pression  peut  y  naître  et  déterminer  des 
effets  spéciaux  dans  ces  régions  où  la  circulation  s’effectue  d’une  façon 
défectueuse  ou  même  est  plus  ou  moins  interceptée.  »  Vulpian  admet 
également  que  la  paralysie  des  vaso-moteurs  peut  favoriser  le  développe¬ 
ment  de  ces  lésions  ;  on  observe  souvent,  en  effet,  dans  les  cas  où  il  se 
forme  des  eschares,  les  signes  de  la  paralysie  vaso-motrice,  et  en  particu¬ 
lier  la  tuméfaction  œdémateuse  des  téguments  ;  cette  cause  n’est  cepen¬ 
dant  qu’adjuvante,  car  Brown-Sequard  a  vu  constamment,  après  les  hémi- 
sections  expérimentales  de  la  moelle,  l’eschare  se  montrer  du  côté  opposé 
à  la  lésion  et  à  la  paralysie  vaso-motrice,  et  le  même  fait  a  été  observé 
chez  l’homme  dans  l’hémiparaplégie.  Cet  éminent  physiologiste  fait  jouer 
néanmoins  un  rôle  considérable  aux  troubles  de  l’innervation  vaso-motrice 
dans  la  production  des  eschares,  car  il  l’attribue  surtout  à  une  contracture 
des  petits  vaisseaux.  Cette  explication,  admissible  dans  les  cas  où  les 
membres  paralysés  sont  décolorés  et  refroidis,  ne  l’est  plus  dans  ceux  ou 
leur  température  plus  élevée  et  leur  tuméfaction  œdémateuse  indiquent 
une  paralysie  vaso-motrice  ;  or  ces  derniers  semblent  être  les  plus  nom¬ 
breux.  En  résumé,  nous  croyons,  avec  Vulpian,  que  les  eschares  de  la 
myélite  aiguë  reconnaissent  pour  cause  déterminante  la  pression  subie 
par  les  parties  sur  lesquelles  elles  se  forment,  et  pour  causes  adjuvantes 
l’anesthésie,  la  paralysie  vaso-motrice  et  peut-être  aussi  l’affaiblissement 
de  l’influence  trophique  que  les  centres  nerveux  semblent  exercer  sur 
tous  les  tissus. 

Ces  eschares,  dans  des  conditions  exceptionnellement  favorables,  peu¬ 
vent  guérir;  mais  le  plus  souvent  elles  s’aggravent  progressivement  et  elles 
contribuent  plus  que  toute  autre  cause  à  provoquer  la  fièvre  hectique  qui 
est  la  cause  habituelle  de  la  mort  dans  la  myélite  aiguë. 

Tels  sont  les  symptômes  par  lesquels  se  traduit  la  myélite  aiguë,  dans 
les  cas  où  elle  occupe  dans  toute  son  épaisseur  une  portion  plus  ou  moins 
étendue  de  la  moelle  dorso-lombaire. 

Ce  tableau  subit  des  modifications  notables  quand  la  même  partie  de 
l’organe  n’est  intéressée  que  partiellement  :  si  l’inflammation  est  exclusi¬ 
vement  centrale,  la  transmission  des  incitations  motrices  continuant  à  se 
faire  par  les  cordons  antéro-latéraux,  la  paralysie  ne  porte  que  sur  les 
muscles  dont  les  noyaux  sont  directement  intéressés  ;  ceux  des  réservoirs 
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peuvent  être  épargnés  ;  la  contractilité  électro-musculaire  est  souvent  af¬ 
faiblie  ;  les  muscles  sont  en  voie  d’atrophie  ;  les  mouvements  réflexes  sont 
diminués  ou  abolis  dans  les  parties  paralysées  ;  lorsque  les  lésions  occupent 
surtout  la  substance  grise  antérieure,  la  sensibilité  peut  rester  intacte;  il 
en  était  ainsi  dans  les  deux  faits  qu’a  observés  Hayem. 

La  lésion  est-elle  limitée  à  une  moitié  de  l’organe  [myélite  unilatérale), 
on  a  sous  les  yeux  l’ensemble  symptomatique  qui  caractérise  l’hémiplégie 
spinale  si  bien  décrite  par  Brown-Sequard,  c’est-à-dire,  du  côté  de  la  lésion, 
une  paralysie  du  mouvement  accompagnée  souvent  d’hyperesthésie  et  d’une 
élévation  de  la  température  que  l’on  peut  raporter  à  la  paralysie  des  vaso¬ 
moteurs,  du  côté  opposé,  une  anesthésie  plus  ou  moins  prononcée  ;  on 
trouve,  en  outre,  une  zone  d’anesthésie  dans  les  parties  dont  les  nerfs  nais 
sent  immédiatement  au-dessous  du  point  lésé. 

Enfin,  dans  les  cas  de  myélite  périphérique  avec  participation  des  mé¬ 
ninges,  les  symptômes  dominants  sont  des  douleurs  sur  le  trajet  du  ra¬ 
chis  et  dans  les  membres,  de  l’hyperesthésie  cutanée  et  musculaire,  des 
contractures  passagères,  de  la  raideur  du  tronc,  et  des  paralysies  ;  la  sen¬ 
sibilité  n’est  troublée  qu’autant  que  les  racines  postérieures  ou  leurs 
prolongements  intra-médullaires  sont  intéressés;  les  muscles  ne  souf¬ 
frent  pas  dans  leur  nutrition  ;  les  réflexes  sont  exagérés. 

Nous  avons  passé  en  revue  les  différentes  formes  cliniques  sous  les¬ 
quelles  peut  se  présenter  la  myélite  dorso-lombaire;  la  description  que 
nous  en  avons  donnée  est  applicable,  en  tenant  compte  des  différences  de 
localisation,  aux  inflammations  des  autres  parties  de  la  moelle. 

Le  siège  des  douleurs  rachidiennes  correspond  généralement  à  celui  de 
la  lésion.  Les  irradiations  douloureuses,  limitées  aux  membres  inférieurs 
dans  la  myélite  lombaire,  s’étendent  aux  parois  abdominales  et  thoraciques 
dans  la  myélite  dorsale,  aux  membres  supérieurs  et  au  cou  dans  la  myélite 
cervicale.  Suivant  que  la  lésion  siège  plus  ou  moins  haut,  la  paralysie  oc¬ 
cupe,  outre  la  vessie  et  les  membres  inférieurs,  les  parois  abdominales,  les 
muscles  intercostaux,  les  membres  supérieurs,  le  diaphragme  et  les  mus¬ 
cles  cervicaux. 

La  myélite  cervicale  aiguë  se  traduit  souvent  par  un  ensemble  de  symp¬ 
tômes  tout  à  fait  caractéristiques  :  des  douleurs  plus  ou  moins  vives  dans 
la  région  de  la  nuque  en  marquent  le  début  ;  les  mouvements  du  cou  et 
la  pression  sur  les  apophyses  épineuses  des  vertèbres  cervicales  les  exas¬ 
pèrent;  il  .se  produit  en  même  temps  une  contracture  des  muscles  posté¬ 
rieurs  du  cou  ou  des  sterno-mastoïdiens  ;  elle  prédomine  d’habitude  d’un 
côté  et  donne  lieu  ainsi  à  une  déviation  de  la  tête  telle  que  la  face  regarde 
de  côté,  soit  en  haut,  soit  en  bas  ;  une  observation  superficielle  pourrait 
faire  croire  à  un  simple  torticolis,  mais  bientôt  les  malades  ressentent  des 
élancements  douloureux  dans  les  épaules  et  dans  les  membres  supérieurs, 
puis  la  paralysie  se  produit.  Elle  peut  affecter  les  membres  supérieurs 
avant  les  inférieurs  ;  ceux-ci  peuvent  même  rester  indemnes  :  Brown-Se¬ 
quard  pour  expliquer  ces  faits,  a  émis  l’hypothèse  que  les  conducteurs 
destinés  aux  membres  supérieurs  occupaient,  dans  la  moelle  cervicale, 
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une  position  plus  superficielle  que  les  conducteurs  destinés  aux  membres 
inférieurs  et  pouvaient  ainsi  être  atteints  isolément.  11  n’est  pas  besoin  de 
cette  supposition  pour  se  rendre  compte  des  phénomènes  observés  ;  ils 
s’expliquent  tout  naturellement  si  l’on  admet  que  le  ramollissement  in¬ 
flammatoire  a  détruit  les  noyaux  d’origine  du  plexus  brachial  sans  léser  les 
faisceaux  blancs.  Lorsque  les  filets  d’origine  du  sympathique  cervical  ou 
la  substance  grise  qui  leur  donne  naissance  sont  intéressés,  on  observe  le 
resserrement  ou  la  dilatation  de  la  pupille  et,  copcurremment,  la  dilatation 
ou  la  constriction  des  petits  vaisseaux  de  la  face  ;  la  paralysie  des  muscles 
inspirateurs  se  traduit  nécessairement  par  une  dyspnée  plus  ou  moins  in¬ 
tense.  Plus  rarement  on  voit  survenir  des  arthropathies  subaiguës  qui  oc¬ 
cupent  de  préférence  le  poignet  ou  les  petites  articulations  des  doigts,  et 
s’accompagnent  de  gonflement  et  de  rougeur  des  téguments.  Il  est  bien 
probable  que  cette  myélite  peut  donner  lieu,  comme  les  lésions  traumati¬ 
ques  de  la  moelle  cervicale,  à  de  la  gêne  de  la  déglutition  et  au  ralentis¬ 
sement  du  pouls.  Lorsque  la  maladie  passe  à  l’état  chronique,  il  se  pro¬ 
duit  souvent,  d’après  Charcot,  une  déformation  spéciale  des  membres  su¬ 
périeurs  :  les  doigts  sont  à  demi  fléchis,  eu  même  temps  que  la  main  est 
dans  l’extension  et  renversée  vers  le  côté  dorsal  de  l’avant-bras,  de  ma¬ 
nière  à  rappeler  l’attitude  que  prennent  souvent  les  prédicateurs. 

Le  tableau  que  nous  venons  de  tracer  est  rarement  complet  ;  il  diffère, 
comme  celui  des  myélites  dorso-lombaires,  suivant  la  localisation  émi¬ 
nemment  variable  des  lésions.  Les  détails  dans  lesquels  nous  sommes  en¬ 
tré  précédemment  nous  dispensent  d’insister  ici  sur  ces  variations  :  c’est 
ainsi,  par  exemple,  que  dans  le  cas  de  lésion  unilatérale  on  observera  une 
hémiplégie  spinale,  qui  ne  différera  de  celle  que  nous  avons  étudiée  plus 
haut  que  par  l’extension  des  phénomènes  aux  membres  supérieurs;  de 
même  pour  les  autres  variétés.  Il  faut  dire,  d’ailleurs,  que  les  bonnes  obsei- 
vations  de  myélite  cervicale  sont  encore  trop  peu  nombreuses  pour  qu’il 
soit  possible  de  donner  actuellement  une  description  complète  de  cette  af¬ 
fection. 

Les  myéliles  envahissantes  (Clément)  ne  diffèrent  des  myélites  partielles 
que  par  leur  propagation  rapide  à  une  étendue  plus  ou  moins  considérable 
de  la  moelle  :  elles  sont  beaucoup  plus  fréquemment  ascendantes  que  des¬ 
cendantes.  Elles  débutent  ordinairement  par  une  myélite  dorso-lombaire  en 
tout  semblable  à  celle  que  nous  avons  décrite,  puis  bientôt  les  lésions  re¬ 
montent  dans  la  région  dorsale  et  atteignent  la  région  cervicale  ;  et  l’on  voit 
alors  la  paralysie  envahir  successivement  les  parois  abdominales,  les  mem¬ 
bres  supérieurs  et  le  diaphragme,  après  avoir  été  quelquefois  précédée  par 
des  phénomènes  d’excitation  tels  que  des  secousses  musculaires,  des  con¬ 
vulsions,  des  mouvements  chqréiformes,  des  tremblements,  plus  rarement 
par  des  contractures  ;  dans  les  cas  où  la  propagation  se  fait  surtout  dans  le 
centre  de  la  moelle,  on  peut  noter  la  disparition  rapide  de  la  contractilité 
électrique,  l’atrophie  des  muscles,  l’affaiblissement  ou  l’abolition  des  mouve¬ 
ments  réflexes  ;  l’état  de  la  sensibilité  varie  suivant  que  la  substance  grise 
postérieure  est  plus  ou  moins  intéressée  ;  les  réservoirs  ne  sont  pas  néces- 
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sairement  affectés.  La  gêne  de  la  déglutition,  l’embarras  de  la  parole,  l’ac¬ 
croissement  de  la  dyspnée  et  les  troubles  circulatoires  annoncent  que  les  lé¬ 
sions,  continuant  leur  marche  ascendante,  ontdépassé  les  limites  supérieures 
de  la  moelle  et  envahi  le  bulbe.  La  plupart  des  faits  publiés  sous  le  titre 
de  paralysie  ascendante  aiguë  se  rattachent  vraisemblablement  à  cette 
forme.  Cornil  et  Lépine  ont  en  effet  trouvé  récemment,  chez  un  malade 
qui  avait  présenté  cet  ensemble  symptomatique,  des  lésions  inflammatoires 
peu  pi’ononcées,  mais  étendues  à  toute  la  hauteur  de  la  moelle.  11  est  vrai 
que,  d’autre  part,  on  a  publié  un  certain  nombre  de  faits  négatifs  ;  mais 
si  l’on  met  de  côté  ceux  qui  remontent  déjà  à  plusieurs  années,  alors  que 
l’on  employait  encore  pour  l’examen  microscopique  de  la  moelle  des  mé¬ 
thodes  défectueuses,  et  ceux  dans  lesquels  cet  examen  n’a  été  fait  qu’après 
durcissement,  alors  que  les  corps  granuleux  eussent  été  méconnaissables  et 
que  les  modifications  délicates  dans  la  constitution  des  cellules  eussent  cessé 
d’être  plus  appréciables,  nous  ne  croyons  pas  qu’il  en  l’estede  bien  démon¬ 
stratifs.  Il  est  possible  d’ailleurs  que  l’on  ait  confondu  des  espèces  diffé¬ 
rentes  sous  cette  dénomination  de  paralysie  ascendante  aiguë. 

Les  eschares  sont  une  complication  fréquente,  mais  non  constante,  de  ces 
myélites  envahissantes;  elles  nous  paraissent  manquer  surtout  dans  deux 
circonstances  :  1°  lorsque  la  maladie  amène  la  mort  avant  qu’elles  n’aient 
eu  le  temps  de  se  développer;  2°  lorsque  les  lésions,  tout  en  étant  générali¬ 
sées,  ne  sont  pas  assez  prononcées  pour  amener  la  désorganisation  de  la 
substance  grise  et  qu’il  n’y  a  pas  d’anesthésie  ;  il  paraît  en  être  ainsi  dans 
la  plupart  des  cas  où  elles  envahissent  rapidement  l’organe  dans  toute  sa 
hauteur  (paralysies  ascendantes  aiguës)  ;  on  dirait  qu’elles  perdent  aloi's 
en  intensité  ce  qu’elles  gagnent  en  étendue. 

Toutes  ces  formes  de  myélites  présentent  entre  elles  d’étroites  connexions 
et  nous  croyons  qu’il  y  a  un  intérêt  réel  à  les  réunir  dans  un  même  groupe, 
au  lieu  d’en  donner,  comme  le  faitLeyden  dans  son  Traité  en  cours  de  pu¬ 
blication,  des  descriptions  distinctes  sous  des  titi’es  divers.  Peut-être  faudra- 
t-il  ultérieurement  en  élargir  encore  le  cadre  pour  y  faire  entrer  les  états 
morbides  que  Gubler  à  fait  connaître  sous  le  titre  de  paralysies  consécu¬ 
tives  aux  maladies  aiguës.  Déjà  Westphal  a  observé  deux  fois,  consécuti¬ 
vement  à  la  variole,  une  myélite  en  foyers  disséminés  qui  s’est  traduite  par 
des  symptômes  très-analogues  à  ceux  de  la  myélite  partielle  :  l’un  des 
malades  a  été  frappé,  après  quelques  prodromes,  d’une  paralysie  complète 
avec  conservation  de  la  contractilité  électrique,  paralysie  de  la  vessie, 
anesthésie  complète  et  suppression  des  mouvements  réflexes  ;  dans  l’autre 
cas,  la  paralysie  a  porté  simultanément  sur  la  motilité  et  la  sensibi¬ 
lité. 

Nous  avons  vu  que  la  fièvre  pouvait  être  peu  accentuée  ou  nulle  au  dé¬ 
but  de  la  myélite  aiguë  diffuse;  dans  certains  cas,  la  température  ne  s’é¬ 
lève  qu’au  moment  où  les  eschares  se  forment  et  où  les  urines  deviennent 
purulentes  ;  il  se  développe  alors  une  fièvre  secondaire  qui  affecte  toutes 
les  allures  de  la  fièvre  hectique  ;  c’est  à  ce  moment  seulement  que  les 
malades  perdent  l’appétit,  que  leurs  forces  s’abattent,  que  leurs  traits  s’al- 
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tèrent  ;  si  la  terminaison  doit  être  fatale,  la  consomption  fébrile  fait  des 
progrès,  la  langue  se  sèche,  les  eschares  s’étendent,  il  survient  de  la  diar¬ 
rhée  et  les  malades  succombent  dans  le  marasme.  Cette  issue  est  particu¬ 
lièrement  à  redouter  dans  les  myélites  lombaires  et  les  myélites  envahis¬ 
santes  qui  ont  donné  lieu  à  une  paraplégie  complète  avec  anesthésie  et 
œdème  des  téguments.  Cependant,  même  dans  ces  conditions,  la  situation, 
peut  n’ètre  pas  désespérée:  et  l’on  peut  voir  les  eschares  se  cicatriser  et  la 
sensibilité  reparaître  en  même  temps  que  les  mouvements  se  rétablissent 
partiellement. 

La  gnérison  complète  est  très-exceptionnelle,  surtout  quand  il  s’est  pro¬ 
duit  des  troubles  nutritifs  ;  on  l’observe  plutôt  lorsque  les  lésions  ont  pris 
rapidement  une  extension  considérable  sans  donner  lieu  à  des  eschares  ;  le 
principal  danger  est  alors  l’asphyxie  ;  l’apparition  des  symptômes  bulbaires 
dans  les  myélites  ascendantes  aiguës  a  la  signification  pronostique  la  plus 
grave,  car  il  suffit  que  les  lésions  remontent  un  peu  plus  haut  pour 
qu’elles  entraînent  fatalement  la  mort,  en  paralysant  le  centre  respira¬ 
toire.  Il  n’en  est  pas  cependant  toujours  ainsi,  et  nous  avons  pu  voir  der¬ 
nièrement,  chez  une  jeune  fille  qui  avait  présenté  tous  les  signes  d’une  myé¬ 
lite  aiguë  ascendante  avec  anesthésie  complète,  paralysie  des  réservoirs 
et  cystite,  la  guérison  survenir,  bien  qu’il  se  fût  produit  un  embarras  très- 
prononcé  de  la  parole  et  une  gêne  notable  de  la  déglutition. 

Il  ne  faut  donc  pas  trop  assombrir  le  tableau  :  la  myélite  diffuse  aiguë 
peut  guérir  et  même  guérir  complètement  ;  cette  terminaison  heureuse 
est  possible  dans  tous  les  cas  où  la  moelle  n’a  pas  été  profondément  désor¬ 
ganisée;  on  l’observe  assez  souvent,  nous  le  répétons,  lorsque  les  lésions 
ont  envahi  rapidement  l’organe  dans  la  plus  grande  partie  de  son  étendue, 
sans  amener  nulle  part  de  désorganisation  profonde.  Ces  myélites  généra¬ 
lisées,  dont  le  pronostic  immédiat  est  le  plus  grave,  en  raison  du  danger 
d’asphyxie,  sont  donc  celles  qui  peut-être  laissent  aux  malades  le  plus  de 
chances  de  guérison  définitive  ;  c’est  surtout  chez  les  très-jeunes  sujets 
que  cette  issue  favorable  a  été  observée. 

Quand  le  malade  doit  guérir,  l’on  voit  peu  à  peu,  très-lentement,  la 
motilité  volontaire  et  réflexe  reparaître,  ainsi  que  la  sensibilité  ;  la  vessie 
cesse  d’être  paralysée  ;  les  eschares  s’éliminent,  et  les  ulcérations  qui  en 
résultent  se  cicatrisent. 

Le  plus  ordinairement,  l’évolution  l’étrograde  des  accidents  s’arrête  au 
bout  d’un  certain  temps  ;  il  reste  une  paralysie  qui  peut  s’accompagner 
de  contractures  secondaires,  de  tremblement,  d’épilepsie  spinale  et  d’a¬ 
trophie  musculaire.  Les  malades  sont  guéris  de  leur  myélite,  et  néanmoins 
ils  restent  infirmes  pendant  toute  leur  vie,  toujours  exposés  aux  retours 
offensifs  de  l’affection,  qui  a  tendance  à  récidiver  soit  sur  place,  soit  dans 
une  autre  partie  de  l’organe.  Dans  un  fait  que  Pierret  a  publié  récemment 
sous  le  titre  de  myélite  à  rechutes,  la  maladie  à  récidivé  trois  fois  en 
moins  de  six  mois. 

La  myélite  aiguë  systématique  des  cornes  antérieures  a  été  bien  dé¬ 
crite  par  les  cliniciens,  et  surtout  par  Heine,  Duchenne  (de  Boulogne),  Ro- 
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ger  et  Laborde,  sous  les  noms  Ae paralysie  essentielle  de  l’enfance  et  de 
paralysie  spinale  aiguë. 

Elle  débute  généralement  par  une  réaction  fébrile  intense,  accompagnée 
quelquefois  de  convulsions,  de  contractures  passagères,  de  douleurs  vives 
dans  les  membres,  de  fourmillements  et  d’engourdissements  ;  il  est  rare 
qu’elle  soit  complètement  apyrétique. 

La  paralysie  paraît  d’habitude  se  manifester  soudainement  et  atteindre 
d’emblée  son  maximum  d’étendue  et  d’intensité  ;  d’autres  fois  cependant 
elle  se  développe  graduellement  ;  elle  peut  se  localiser  très-diversement  et 
ne  devenir  complète  qu’au  bout  de  quelques  jours,  ou  même  de  quelques  se¬ 
maines;  tantôt  elle  frappe  simultanément  les  quatre  membres,  tantôt  elle 
reste  limitée  à  l’un  d’eux,  tantôt  elle  affecte  la  forme  hémiplégique  ou  pa¬ 
raplégique  ;  on  l’a  vue  enfin  être  croisée.  Toutes  les  combinaisons  possibles 
peuvent  donc  se  trouver  réalisées. 

Les  mouvements  réflexes  sont  affaiblis  ou  complètement  abolis  dans  les 
parties  paralysées.  Les  muscles  frappés  d’inertie  cessent  très-rapidement  de 
se  contracter  sous  l’influence  de  l’électricité  ;  Duchenne  a  constaté  plusieurs 
fois  que  dès  le  cinquième  jour  la  faradisation  avait  cessé  d’agir  régulière¬ 
ment  sur  eux  ;  ils  peuvent  garder  plus  longtemps  leur  contractilité  galva¬ 
nique.  On  peut  tirer  des  indications  pronostiques  de  cet  ordre  de  phéno¬ 
mènes,  car,  d’après  une  citation  de  Volkmann  que  nous  empruntons  à 
Charcot,  tout  muscle  qui,  quelques  semaines  après  le  début,  ne  réagit 
plus  sous  l’influence  de  l’électricité  est  menacé  d’être  perdu  pour  la  vie. 

Nous  devons  encore  mentionner,  parmi  les  symptômes  précoces,  le  re¬ 
froidissement  permanent  du  membre,  qui  débute  généralement  quelques 
semaines  après  les  symptômes  initiaux,  quelquefois  même  beaucoup  plus 
tôt,  et  persiste  ensuite  indéfiniment.  Charcot  fait  remarquer  à  ce  propos 
que  l’on  ti’ouve  à  l’autopsie,  dans  les  cas  de  ce  genre,  une  diminution  du 
calibre  des  troncs  vasculaires. 

Les  fonctions  des  réservoirs  continuent  à  s’accomplir  régulièrement  et  la 
sensibilité  est  toujours  conservée  ;  c’est  même  là  un  des  traits  caractéris¬ 
tiques  de  la  maladie. 

Cet  ensemble  symptomatique  s’explique  tout  naturellement  par  la  loca¬ 
lisation  des  lésions.  Elles  frappent  presque  exclusivement  la  substance  grise 
antérieure;  par  conséquent,  les  incitations  motrices  continuent  à  être 
transmises  par  les  cordons  antéro-latéraux,  et  la  paralysie  ne  doit  frapper 
que  les  muscles  animés  directement  par  les  noyaux  atrophiés  ;  si  donc  les 
fonctions  des  réservoirs  restent  indemnes,  c’est  que  les  noyaux  d’origine 
des  nerfs  qui  président  à  leur  exécution  sont  épargnés  par  les  altérations. 
La  substance  grise  antérieure  est  nécessaire  à  l’exécution  des  mouvements 
réflexes;  son  altération  entraînera  donc  la  suppression  et  l’affaiblissement 
de  ces  mouvements.  Les  cellules  nerveuses  qui  en  représentent  les  éléments 
essentiels  exercent  sur  les  muscles  une  influence  trophique  :  leur  inflam¬ 
mation  provoquera  rapidement  dans  la  constitution  de  ces  organes  des 
troubles  qui  se  traduiront  d’abord  par  la  disparition  de  leurs  propriétés  phy¬ 
siologiques  et  en  particulier  de  leur  contractilité,  et  bientôt  après  par  leur 


614  MOELLE  EPINIERE.  —  pathologie  médicale.  —  myélites. 
atrophie.  Les  cordons  latéraux  sont  généralement  épargnés  par  la  phleg- 
masie  ;  les  phénomènes  par  lesquels  se  manifeste  leur  altération,  c’est-à- 
dire  les  contractures  et  les  convulsions,  feront  donc  habituellement  défaut. 
Enfin,  la  substance  grise  postérieure,  qui  sert  régulièrement  à  la  transmis¬ 
sion  des  impressions  sensitives,  reste  généralement  indemne  ;  il  en  résulte 
que  les  parties  paralysées  conservent  ordinairement  leur  sensibilité. 

Au  bout  d’un  laps  de  temps  qui  varie  de  quelques  semaines  à  quelques 
mois  commence  la  deuxième  période  de  la  maladie  ;  les  mouvements  re¬ 
paraissent  dans  une  partie  des  muscles  paralysés,  tandis  que  les  autres 
continuent  à  s’atrophier  ;  le  retour  de  la  mobilité  volontaire  coïncide  géné¬ 
ralement  avec  celui  de  la  contractilité  électrique  ;  il  le  précède  quelque¬ 
fois.  On  voit  se  produire  des  déformations  tout  à  fait  comparables  à  celles 
que  l’on  obsen'e  dans  l'atrophie  musculaire  progressive  ;  elles  résultent 
de  la  disparition  des  saillies  que  forment  normalement  les  muscles  et  sur¬ 
tout  des  déviations  permanentes  que  produit  l’action  prédominante  de  ceux 
de  ces  organes  qui  sont  restés  intacts  ;  il  s’en  suit  que  la  difformité  est 
souvent  moindre  quand  tous  les  muscles  d’une  extrémité  sont  atteints  que 
dans  les  cas  où  les  lésions  sont  limitées  à  un  petit  nombre  d’entre  eux.  La 
déformation  que  l’on  observe  le  plus  souvent  est  le  pied-bot  varus  équin  ; 
il  diffère,  d’après  Heine  et  Charcot,  du  pied-bot  congénital,  par  l’extrême 
laxité  des  ligaments,  qui  permet  d’imprimer  facilement  aux  diverses  par¬ 
ties  du  membre  paralysé  les  attitudes  les  plus  forcées  et  rappelant  celles 
des  membres  d’un  polichinelle.  Dans  certains  cas,  ces  déformations  exis¬ 
tent,  bien  que  les  muscles  aient  conservé  leur  relief  normal  ;  c’est  qu’alors 
leur  atrophie  est  masquée  par  l’accumulation  dans  les  interstices  de  leurs 
faisceaux  d’une  quantité  énorme  de  graisse  (lipomatose  luxuriante),  accu¬ 
mulation  comparable  à  celle  que  l’on  observe  dans  la  paralysie  pseudo¬ 
hypertrophique  de  Duchenne. 

Les  troubles  trophiques  ne  se  produisent  pas  seulement  dans  les  mus¬ 
cles,  mais  aussi  dans  les  os  ;  Duchenne  a  vu  les  os  longs  devenir,  en  peu 
d’années,  plus  courts  de  plusieurs  centimètres.  La  nutrition  des  téguments 
reste  au  contraire  généralement  intacte  ;  on  ne  voit  jamais,  dans  cette 
affection,  survenir  ces  eschares  qui  compliquent  si  souvent  les  autres  formes 
de  myélite  aiguë. 

La  myélite  aiguë  systématique  n’entraîne  pas  la  mort  ;  elle  est  donc 
moins  grave  que  les  myélites  diffuses,  mais  elle  laisse  presque  constam¬ 
ment  après  elle  des  difformités  incurables. 

Diagnostic.  —  Nous  devons  indiquer,  dans  ce  chapitre,  à  quels  signes 
on  reconnaît  l’existence  d’une  myélite  aiguë,  comment  on  peut  la  distin¬ 
guer  des  autres  affections  du  système  nerveux,  et  dans  quelle  mesure  on 
peut  arriver  à  déterminer  exactement  quel  est  le  siège  des  lésions. 

La  variété  que  nous  avons  prise  pour  type  de  notre  description,  c’est- 
à-dire  la  myélite  partielle  étendue  à  toute  l’épaisseur  de  la  moelle,  ne  peut 
guère  être  confondue  avec  aucune  autre  affection;  les  douleurs  rachi¬ 
diennes  et  périphériques,  le  début  brusque  de  la  paralysie,  l’anesthésie, 
l’œdème  et  l’apparition  rapide  des  eschares  la  font  aisément  reconnaître  ; 
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l’hémato-myélie  et  les  tumeurs  intra-rachidiennes  peuvent  cependant  don¬ 
ner  lieu  à  ce  même  ensemble  symptomatique  ;  mais  nous  avons  vu  plus  haut 
que  l’hémato-myélie  n’était,  au  moins  dans  la  plupart  des  cas,  qu’une  com¬ 
plication  de  la  myélite  aiguë;  quant  aux  tumeurs,  nous  dirons  plus  loin 
quels  en  senties  caractères  différentiels. 

Dans  les  cas  où  le  tableau  n’est  pas  complet  et  dans  les  autres  variétés 
de  myélites,  le  diagnostic  peut  offrir  de  tout  autres  difficultés.  L’appari¬ 
tion  brusque  d’une  paralysie  limitée  à  un  ou  plusieurs  membres  ou  à  une 
partie  d’un  membre  en  est  toujours  le  meilleur  signe  ;  mais  on  peut  se 
demander  si  cette  paralysie  n’est  pas  d’origine  cérébrale  ou  périphé¬ 
rique.  On  peut  éliminer  presque  à  coup  sûr  l’hypothèse  d’une  lésion  en¬ 
céphalique  toutes  les  fois  que  les  parties  animées  par  les  nerfs  crâniens, 
et  particulièrement  la  face,  sont  indemnes  ;  on  peut  comprendre,  il  est  vrai, 
que  les  centres  moteurs  des  membres  ou  les  conducteurs  par  lesquels  les 
incitations  qui  en  émanent  parviennent  à  la  moelle  soient  atteints  isolément  ; 
mais  le  fait,  s’il  se  produit,  est  en  tout  cas  excessivement  rare.  La  dispari¬ 
tion  de  la  contractilité  électrique  dans  les  muscles  paralysés  et  leur  atro¬ 
phie  permettent  également  d’affirmer  que  la  paralysie  n’est  pas  d’origine 
cérébrale.  L’hémiplégie  produite  par  les  myélites  unilatérales  se  distingue 
aisément  de  l’hémiplégie  vulgaire  par  le  siège  de  l’anesthésie  qui  occupe 
non  plus  le  côté  paralysé,  mais  le  côté  opposé. 

Les  lésions  des  nerfs  périphériques  peuvent  donner  lieu,  comme  les 
myélites  aiguës,  à  l’apparition  soudaine  de  troubles  sensitivo-moteurs, 
que  compliquent  bientôt  des  troubles  trophiques  à  évolution  rapide.  Elles 
s’en  distinguent  par  la  limitation  exacte  des  désordres  fonctionnels  et  nu¬ 
tritifs  à  la  sphère  de  distribution  des  nerfs  affectés  ;  il  en  était  ainsi  dans 
le  fait  dont  Jaccoud  s’est  servi  pour  créer  le  type  morbide  qu’il  a  heureu¬ 
sement  désigné  sous  le  nom  à' atrophie  nerveuse  progressive,  et  dans  le 
cas  analogue  que  nous  avons  publié  (étude  sur  les  myélites  chroniques 
diffuses). 

La  méningo-myélite  se  distingue  difficilement  de  la  méningite  simple  ; 
les  douleurs  rachidiennes  et  périphériques,  la  raideur  du  tronc,  les  con¬ 
tractures  passagères  s’observent  dans  les  deux  affections.  On  peut  soup¬ 
çonner  que  la  moelle  participe  à  l’inflammation  dans  les  cas  où  la  para¬ 
lysie  est  très-accusée,  où  les  contractures  deviennent  permanentes  et  où 
l’on  constate  des  troubles  trophiques  ainsi  qu’une  modification  de  la  con¬ 
tractilité  électro-musculaire. 

Chez  les  jeunes  femmes,  les  paralysies  hystériques  peuvent  être  con¬ 
fondues  avec  celles  que  produit  la  myélite  aiguë;  il  est  possible  cepen¬ 
dant,  au  moins  dans  la  plupart  des  cas,  de  les  en  distinguer.  Les  paralysies 
sont  rarement,  en  effet,  la  seule  manifestation  de  l’hystérie;  on  observe 
presque  toujours  concurremment  de  l’ovaralgie,  de  l’œsophagisme,  des 
modifications  du  caractère  et  souvent  des  attaques  convulsives  ;  les  para¬ 
lysies  surviennent  même  le  plus  ordinairement  à  la  suite  d’une  attaque.  La 
paraplégie  symptomatique  d’un  foyer  de  myélite  aiguë  se  complique  fré¬ 
quemment,  quand  elle  ne  tend  pas  à  la  guérison,  de  troubles  trophiques 


616  MOELLE  EPINIERE.  —  pathologie  médicale.  —  myélites. 
et,  en  particulier,  d’eschares  à  marche  aiguë  ;  la  nutrition,  au  contraire, 
reste  intacte  si  cette  paraplégie  est  de  nature  hystérique.  Dans  l’hémiplégie 
hystérique,  l’anesthésie  siège  du  côté  de  la  paralysie  ;  elle  occupe  le  côté 
opposé  dans  l’hémiplégie  spinale.  Les  paralysies  symptomatiques  de  myélites 
aiguës  se  modifient  d’habitude  régulièrement  dans  un  sens  favorable  ou  défa¬ 
vorable  ;  on  les  voit,  après  une  période  d’aggravation  progressive,  tendre 
graduellement  à  l’amélioration,  quand  toutefois  elles  doivent  guérir;  dans 
les  paralysies  hystériques,  au  contraire,  les  modifications  se  font  soudaine¬ 
ment;  le  plus  souvent,  les  troubles  fonctionnels  persistent  longtemps  sans 
se  modifier  aucunement,  puis,  tout  d’un  coup,  ils  s’étendent  à  de  nou¬ 
velles  parties  ou  disparaissent  sans  laisser  de  trace.  Cet  ensemble  de  signes 
permet  le  plus  souvent  d’éviter  une  erreur  qui  pourrait  avoir  des  consé¬ 
quences  regrettables  au  point  de  vue  pratique. 

Lorsque  l’on  a  reconnu  l’existence  d’une  myélite  aiguë,  il  faut  chercher 
à  déterminer  quel  est  le  siège  exact  des  lésions,  quelle  est  la  variété  de 
myélite  dont  il  s’agit. 

Il  est  relativement  facile  de  reconnaître  s’il  s’agit  d’une  myélite  cervi¬ 
cale,  dorsale  ou  lombaire.  La  paralysie  des  membres  supérieurs,  la 
dyspnée,  les  troubles  oculo-pupillaifes  indiquent  une  myélite  cervicale; 
la  paralysie  des  membres  inférieurs,  des  parois  abdominales  et  de  la  ves¬ 
sie,  est  le  signe  d’une  myélite  dorsale  ;  lorsque  les  mouvements  réflexes 
sont  abolis  d’une  manière  persistante  dans  les  membres  inférieurs,  on 
peut  affirmer  que  les  lésions  ont  envahi  la  substance  grise  lombaire.  D’ail¬ 
leurs,  le  siège  des  douleurs  rachidiennes  correspond  généralement  à  celui 
des  lésions,  et  peut  permettre  ainsi  de  le  déterminer  avec  une  certaine 
précision. 

Les  myélites  unilatérales  donnent  lieu,  comme  nous  l’avons  vu,  à  un 
ensemble  de  phénomènes  tout  à  fait  caractéristiques. 

Les  myélo-méningites  se  reconnaissent  surtout  à  l’intensité  des  douleurs 
rachidiennes  et  périphériques  et  aux  contractures  des  muscles  rachidiens 
produisant  l’immobilité  du  tronc  et  même  un  certain  degré  d’opisthotonos. 

L’extension  plus  ou  moins  rapide  des  troubles  de  l’innervation  à  de  nou¬ 
velles  parties  indique  qu’il  s’agit  d’une  myélite  envahissante,  ascendante 
ou  descendante. 

L’apparition  soudaine,  au  milieu  d’une  réaction  fébrile  plus  ou  moins 
intense,  de  paralysies  qui  se  compliquent  bientôt  d’un  affaiblissement  de 
la  contractilité  électrique ,  ne  s’accompagnent  d’aucun  trouble  de  la 
sensibilité  ni  d’aucun  phénomène  d’excitation,  abandonnent  au  bout  de 
peu  de  temps  la  plupart  des  muscles  qu’elles  avaient  alfectés,  et  amènent 
i-apidement  l’atrophie  de  ceux  auxquels  elles  se  sont  limitées,  caractérisent 
la  myélite  systématique  aiguë  des  cornes  antérieures.  Elles  peuvent  être 
circonscrites  à  un  groupe  ,  de  muscles  et  en  imposer  alors  pour  une  para¬ 
lysie  périphérique. 

Lorsque  l’on  est  parvenu  à  déterminer  aussi  rigoureusement  que  possible- 
quel  est  le  siège  de  la  myélite,  il  reste  à  rechercher  quelle  en  est  la  cause. 
C’est  surtout  par  les  anamnestiques  que  l’on  peut  s’éclairer  sur  ce  point  ;  on 
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s’informera  si  les  accidents  ne  se  sont  pas  manifestés  à  la  suite  d’une  py¬ 
rexie  ou  d’une  autre  maladie  aiguë  ;  si  le  malade  ne  souffrait  pas  depuis 
un  certain  temps  d’une  affection  des  voies  urinaires;  ou  s’il  n’éprouvait  pas 
déjà  antérieurement  des  troubles  de  l’innervation  qui  pussent  faire  soup¬ 
çonner  l’existence  d’une  tumeur  spinale  ou  d’une  affection  vertébrale.  On 
explorera  la  région  rachidienne  et  l’on  verra  si  elle  ne  présente  pas  de 
déformation.  On  interrogera  et  on  examinera  le  malade  au  point  de  vue 
de  la  syphilis  et  de  la  tuberculose.  Dans  le  cas,  enfin,  où  ces  investigations 
n’auraient  fait  découvrir  aucune  cause  pathologique  capable  d’avoir  provo¬ 
qué  secondairement  le  développement  de  la  myélite ,  on  recherchera  si 
le  malade  n’a  pas  été  exposé  à  l’action  du  froid;  s’il  n’a  pas  fait  une 
chute  ou  reçu  un  coup  dans  la  région  du  rachis  ;  s’il  n’a  pas  été  surmené  ; 
s’il  ne  s’est  pas.  livré  à  des  excès  vénériens,  ou  s’il  n’a  pas  été  soumis  à 
une  influence  toxique.  Il  est  rare  que  l’on  n’arrive  pas  ainsi  à  reconnaître 
quelle  a  été  la  cause  probable  de  la  maladie. 

Peokostic.  —  Nous  avons  vu  déjà  que  les  myélites  aiguës  pouvaient 
tuer  par  septicémie  ou  par  asphjTiie.  La  septicémie  est  surtout  à  redouter 
dans  les  myélites  dorsales  et  lombaires  ;  les  eschares  ont  d’autant  plus  de 
tendance  à  se  développer  que  la  paraplégie  est  plus  complète  et  qu’elle 
s’accompagne  d’une  anesthésie  plus  prononcée  ;  l’œdème  a  également  à  ce 
point  de  vue  une  signification  fâcheuse  ;  la  rétention  complète  de  l’urine  est 
encore  une  circonstance  défavorable,  en  ce  sens  qu’eUe  favorise  la  produc¬ 
tion  des  phlegmasies  vésicales  et  rénales  qui  souvent  contribuent  à  entre¬ 
tenir  ou  provoquent  la  fièvre  hectique.  Les  cas  dans  lesquels  ces  symp¬ 
tômes  se  produisent  sont  également  graves  au  point  de  vue  de  l’avenir,  car 
il  laissent  après  eux  des  difformités  irrémédiables.  Toutes  choses  égales 
d’ailleurs,  l’absence  de  troubles  trophiques  et  de  cystite  est  une  circon¬ 
stance  favorable. 

L’asphyxie  est  surtout  à  craindre  dans  les  myélites  ascendantes  à  marche 
rapide  ;  l’apparition  de  troubles  de  la  déglutition  et  de  la  parole  est  d’un 
pronostic  très-fàcheux,  car  elle  indique  l’extension  de  la  maladie  au  bulbe 
et  l’on  doit  craindre  que  les  lésions,  en  continuant  leur  marche  envahis¬ 
sante,  ne  se  propagent  aux  centres  respiratoires. 

Le  pronostic  de  la  forme  systématique  est  relativement  favorable  en  ce 
sens  qu’elle  n’amène  jamais  la  mort  ;  mais  elle  n’en  constitue  pas  moins 
une  affection  grave,  car  elle  est  souvent  la  cause  de  difformités  qui  durent 
toute  la  vie. 

■  Traitement.  —  La  myélite  aiguë  n’a  pas,  comme  la  plupart  des  myélites 
chroniques,  une  évolution  presque  fatalement  progressive  ;  c’est  une  affec¬ 
tion  curable,  du  moins,  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas.  Elle  doit  être 
considérée  comme  une  inflammation  banale,  comparable  à  celles  des  viscè¬ 
res,  et  traitée  comme  telle.  Au  début  de  la  maladie,  il  faut  avant  tout  s’ef¬ 
forcer  d’enrayer  le  développement  du  processus  inflammatoire  et  d’en  pré¬ 
venir  l’extension  ;  on  aura  recours,  dans  ce  but,  aux  révulsifs  et  aux  dériva¬ 
tifs  ;  on  appliquera  des  sangsues  ou  des  ventouses  scarifiées  sur  la  partie 
du  rachis  que  l’on  jugera  être  le  siège  du  mal,  en  nombre  suffisant  pour 
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retirer  une  quantité  notable  de  sang;  on  pourra  même,  si  le  sujet  est  ro¬ 
buste,  revenir  deux  ou  trois  jours  de  suite  à  cette  médication  ;  s’il  s’agit  au 
contraire  d’un  individu  débilité  ou  d’un  enfant,  on  prescrira  seulement  des 
ventouses  sèches  dont  on  pourra  renouveler  plusieurs  fois  l’application. 
En  même  temps,  des  sinapismes  seront  promenés  sur  les  extrémités  infé 
rieures  ;  on  agira  sur  l’intestin  soit  par  des  purgatifs  salins,  soit  plutôt  par  le 
calomel  dont  on  pourra  continuer  l’usage  pendant  plusieurs  jours. 

Si  les  douleurs  sont  vives,  on  les  calmera  à  l’aide  d’injections  de  mor¬ 
phine  ;  dans  le  cas  où  les  malades  n’accepteraient  pas  ce  moyen  de  traite¬ 
ment,  on  prescrirait  dans  le  même  but  des  onctions  sur  les  parties  doulou¬ 
reuses  avec  un  Uniment  belladoné  ou  chloroformé.  Les  convulsions  seront 
combattues  par  le  bromure  de  potassium  donné  à  la  dose  minima  de  4  gram¬ 
mes  par  jour. 

Tant  que  la  maladie  ne  paraîtra  pas  enrayée,  on  insistera  sur  cette  mé¬ 
dication  ;  l’application  renouvelée  tous  les  jours  d’un  bon  nombre  de  ven¬ 
touses  sèches  sur  le  trajet  du  rachis  et  sur  les  membres  inférieurs  pourra 
être  utile  ;  on  recourra  dans  le  même  but  au  fer  rouge,  aux  vésicatoires  et 
aux  badigeonnages  iodés.  Une  certaine  réserve  est  cependant  nécessaire  dans 
l’emploi  de  ces  moyens  ;  nous  avons  vu  combien  les  eschares  étaient  fré¬ 
quents  dans  ces  myélites  et  quelle  en  était  la  gravité  ;  on  devra  donc  s’abs¬ 
tenir  des  révulsifs  cutanés,  chaque  fois  qu’il  y  aura  lieu  de  craindre  cette 
complication,  et  en  particulier  dans  les  cas  où  la  paralysie  s’accompagnera 
d’œdème  et  d’une  anesthésie  très-prononcée.  On  a  essayé  de  combattre  la 
congestion  de  la  moelle  par  l’action  locale  du  froid.  Chapman  a  fait  construire 
à  cet  effet  un  appareil  à  l’aide  duquel  on  peut  maintenir  aisément  de  la 
glace  sur  toute  la  longueur  de  l’épine  ;  ce  moyen  n’a  pas  encore  été  suffi¬ 
samment  expérimenté  pour  que  l’on  puisse  le  juger  en  connaissance  de 
cause  ;  dans  le  seul  cas  où  nous  l’ayons  vu  employer,  chez  une  malade  du 
service  de  Vulpian,  il  a  provoqué  de  telles  souffrances,  que  l’on  a  dû  bientôt  y 
renoncer  sans  en  avoir  obtenu  aucun  effet  satisfaisant.  Le  seigle  ergoté,  dont 
Brown-Sequarda  recommandé  l’emploi,  semble  devoir  diminuer  l’afflux  du 
sang  dans  la  moelle  en  provoquant  la  contraction  de  ses  artérioles.  Nous 
l’avons  vu  essayer  et  nous  l’avons  nous-même  prescrit  sans  résultats  bien 
évidents. 

.Des  soins  minutieux  doivent  être  pris  pour  éviter,  dans  la  mesure  du  pos¬ 
sible,  la  production  des  eschares.  11  faut  avant  tout  placer  le  malade  sur  un 
matelas  d’eau  :  il  n’est  pas  de  moyen  plus  efficace,  et  l’on  ne  doit  pas  hési¬ 
ter  à  en  conseiller  l’emploi  dès  que  les  téguments  menacent  de  s’altérer 
dans  les  points  sur  lesquels  portent  particulièrement  le  poids  du  corps.  On 
évitera  de  laisser  le  malade  en  contact  avec  des  linges  souillés  par  l’urine 
ou  les  matières  fécales.  S’il  existe  déjà  une  ulcération,  on  lé  pansera  ré¬ 
gulièrement  avec  la  poudre  de  quinquina  ou  la  glycérine  phéniquée. 

Dès  que  l’on  peut  supposer  que  la  maladie  a  cessé  de  progresser,  c’est-à-dire 
quand  les  paralysies  cessent  de  s’étendre  et  de  s’aggraver,  et  surtout  quand 
on  voit  apparaître  quelques  signes  d’amélioration,  il  faut  renoncer  au 
traitement  antiphlogistique  pour  s’adresser  aux  agents  qui  peuvent  favori- 
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ser  la  résorption  des  exsudais.  On  donnera  à  cet  effet  l’iodure  de  potas¬ 
sium  à  la  dose  de  1  à  2  grammes  par  jour  ;  on  a  conseillé,  dans  le  même 
])ut,  l’emploi  des  courants  continus  ;  cette  médication  paraît  avoir  donné 
quelquefois  de  bons  résultats,  mais  il  est  toujours  difficile  de  dire,  en  pa¬ 
reil  cas,  si  l’amélioration  constatée  doit  être  attribuée  au  traitement  ou  à 
la  marche  naturelle  de  la  maladie.  La  faradisation  est  indiquée  dans 
tous  les  cas  où  les  muscles  sont  en  voie  d’atrophie.  Les  malades  doivent 
s’abstenir,  pendant  longtemps,  de  tout  effort  et  de  toute  fatigue.  Quand 
la  motilité  reparaît,  ils  ne  doivent  se  servir  des  membres  paralysés  qu’avec 
les  plus  grandes  précautions  et  se  reposer  dès  qu’ils  ressentent  la  moindre 
lassitude,  car  une  rechute  peut  être  la  conséquence  d’un  excès  de  fatigue. 

L’hydrothérapie  ne  doit  être  conseillée  qu’au  moment  où  la  maladie  pa¬ 
raît  définitivement  enrayée  depuis  ùn  certain  temps  déjà  ;  on  peut  alors 
prescrire  une  saison  à  Bourbon-l’.Lrchambault,  à  Barèges,  à  Aix,  à  Balaruc, 
ou  à  Bourbonne. 

IL  Myélites  chboniqües.  —  L’inflammation  chronique  de  la  moelle  peut 
se  présenter  à  l’observation  sous  des  formes  tellement  distinctes,  qu’il  sem¬ 
ble  au  premier  abord  n’y  avoir  entre  elles  rien  de  commun,  et  cependant 
une  étude  attentive  fait  reconnaître  qu’elles  offrent  d’étroites  analogies. 
Le  siège  des  lésions  varie,  mais  non  leur  nature;  c’est  toujours  l’inflamma¬ 
tion,  interstitielle  ou  parenchymateuse,  aboutissant  à  la  prolifération  de  la 
névroglie  et  à  l’atrophie  des  éléments  nerveux  ;  c’est  le  plus  souvent  la  même 
évolution,  fatalement  progressive  ;  c’est  souvent  aussi  la  même  étiologie  ; 
nous  verrons  enfin  que,  dans  bien  des  cas,  ces  diverses  variétés  de  myélite 
se  compliquent  réciproquement.  Ainsi  donc,  tout  en  constituant  des  ty¬ 
pes  morbides  distincts,  elles  présentent  des  rapports  qu’il  importe  de  ne 
pas  méconnaître  et  que  nous  nous  efforcerons  de  mettre  en  lumière  dans 
l’étude  d’ensemble  que  nous  devons  en  faire. 

Comme  nous  l’avons  indiqué  déjà,  nous  prendrons  pour  base  de  notre 
division  le  mode  de  distribution  des  lésions  et  nous  étudierons  succes¬ 
sivement  les  myélites  diffuses  et  les  myélites  systématiques.  Nous  dis¬ 
tinguerons,  parmi  les  premières,  la  myélite  transverse  généralisée  qui 
envahit  en  totalité  un  segment  plus  ou  moins  étendu  .de  l’organe,  la 
myélite  périphérique,  la  myélite  unilatérale,  la  myélite  centrale  ou 
péri-épendymaire  et  la  myélite  en  [foyers  disséminés  {sclérose  en 
plaques)-,  parmi  les  secondes  la  téphro-myélite  antérieure  chronique, 
la  sclérose  des  cordons  postérieurs,  la  sclérose  des  cordons  latéraux 
et  la  sclérose  latérale  amyotrophique  de  Charcot,  dans  laquelle  les 
lésions  intéressent  simultanément  les  cordons  latéraux  et  la  substance  grise 
antérieure. 

•  Parmi  Ces  myélites,  celles  qui  affectent  systématiquement  la  substance 
grise  antérieure  et  les  cordons  postérieurs  ne  devront  nous  occuper  que 
très-accessoirement,  car  leurs  formes  primitives,  de  beaucoup  les  plus  im¬ 
portantes,  ont  été  déjà  décrites  dans  d’autres  articles  de  ce  dictionnaire,  sous 
les  noms  à'atrophie  musculaire  progressive  (t.  IV,  p.  27)  et  d’ataxie  lo¬ 
comotrice  progressive  (t.  ni,  p.  749). 
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Etiologie.  —  Les  myélites  chroniques  peuvent  être  primitives  ou  se¬ 
condaires. 

Les  causes  des  myélites  primitives  sont  souvent  obscures  ;  elles  peuvent 
être  divisées  en  prédisposantes  et  occasionnelles. 

Parmi  les  causes  prédisposantes,  la  plus  importante  est  l’existence,  chez 
les  ascendants  ou  les  collatéraux,  d’une  maladie  du  système  nerveux  ;  il 
semble  se  transmettre,  dans  certaines  familles,  une  prédisposition  géné¬ 
rale  aux  affections  du  système  nerveux  ou,  pour  mieux  dire,  une  véritable 
diathèse  nerveuse  qui  se  traduit  chez  l’un  par  de  simples  névralgies,  chez 
un  autre  par  une  névrose  grave  telle  que  la  chorée,  l’épilepsie  ou  la  folie, 
chez  un  troisième  par  une  inflamm-ation  chronique  de  l’encéphale  ou  de 
la  moelle  ;  le  système  nerveux  paraît  présenter  chez  ces  sujets  une  fai¬ 
blesse  native  et  héréditaire  ;  certaines  variétés  de  myélite  ont  même  ten¬ 
dance  à  se  transmettre  intégralement  ;  c’est  ainsi  que  l’on  a  vu  plusieurs 
membres  d’une  même  famille  être  atteints  de  tabes  ou  d’atrophie  muscu¬ 
laire  progressive. 

Cette  prédisposition  ne  paraît  avoir  de  rapport  déterminé  avec  aucune 
des  grandes  diathèses  :  nous  avons  examiné  souvent,  à  ce  point  de  vue, 
des  malades  atteints  de  myélite,  et  nous  n’avons  qu’ exceptionnellement 
constaté  chez  eux  l’existence  des  signes  auxquels  on  reconnaît  la  scrofule, 
la  dartre  ou  l’arthritis  ;  nous  devons  dire  cependant  que  deux  observations 
de  Graves,  citées  par  Jaccoud,  semblent  montrer  que  la  myélite  peut-être 
une  manifestation  de  la  goutte  ;  par  contre,  on  trouve  parmi  ces  ma¬ 
lades  une  proportion  considérable  de  syphilitiques;  à  côté  des  cas  où 
l’affection  de  la  moelle  a  eu  pour  point  de  départ  une  néoplasie  spécifique  , 
il  en  est  d’autres  où  l’on  n’a  pu  constater  à  l’autopsie  d’autre  altération 
qu’une  myélite  diffuse  plus  ou  moins  étendue  (fait  de  Homolle);  faut-il 
considérer  alors  cette  phlegmasie  comme  spécifique  ?  Il  semble  résulter 
d’une  observation  de  Potain  que,  dans  la  sjqihilis  congénitale,  la  moelle 
peut  devenir  le  siège  d’une  inflammation  diffuse  tout  à  fait  comparable 
à  celle  que  l’on  observe  dans  le  foie,  en  pareilles  circonstances.  La  syphilis 
acquise  donne-t-elle  lieu  aux  mêmes  altérations?  La  question  ne  peut 
être  résolue  que  par  de  nouvelles  observations,  mais  nous  pouvons  dès 
aujourd’hui  poser  en  fait  que  les  myélites  sont  fréquentes .  chez  les  sy¬ 
philitiques,  même  en  l’absence  de  tumeurs  spinales.  Fournier  admet  que 
l’ataxie  locomotrice  peut  être  d’origine  syphilitique. 

La  myélite  chronique  primitive  se  développe  rarement  chez  des  sujets 
très-jeunes  ou  très-âgés  ;  c’est  dans  la  période  moyenne  de  la  vie  qu’elle 
présente  son  maximun  de  fréquence.  Les  myélites  secondaires  s’observent 
à  tous  les  âges  :  elles  se  produisent  surtout,  chez  l’enfant,  dans  les  cas  de 
carie  vertébrale,  chez  le  vieillard,  dans  les  cas  de  tumeurs  intra-rachidien* 
nés,  d’inflammation  de  l’appareil  urinaire  et  de  dégénération  secondaire. 

Les  causes  efficientes  dont  l’influence  est  le  mieux  établie  sont  les  trau¬ 
matismes,  les  refroidissements,  les  excès  de  fatigues,  les  excès  vénériens, 
l’abus  de  l’alcool  et  les  émotions  morales  dépressives. 

Les  traumatismes  tiennent  une  place  considérable  dans  l’étiologie  de 
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la  myélite  chronique  ;  on  a  vu  plusieurs  fois  les  symptômes  de  cette  affection 
survenir  à  la  suite  d’une  chute  ou  d’une  violence  extérieure  ;  nous  n’in¬ 
sisterons  pas  sur  le  mode  d’action  de  ces  causes,  dont  l’étude  ne  rentre 
pas  dans  notre  sujet.  L’action  du  froid  peut  être  rapprochée  de  celle  des 
traumatismes  ;  les  observations  de  myélite  dans  lesquelles  les  premiers 
accidents  se  sont  produits  immédiatement  ou  peu  de  temps  après  un 
refroidissement  prolongé  et  considérable,  ne  sont  pas  rares  :  tel  malade 
est  tombé  dans  une  rivière  ou  a  traversé  un  ruisseau,  tel  autre  a  gardé 
sur  lui  pendant  plusieurs  heures  des  vêtements  mouillés,  tel  autre  a  voulu 
se  rafraîchir  en  marchant  nu-pieds  sur  des  dalles  humides,  et  aussitôt 
ils  ont  été  pris  de  douleurs  ou  de  faiblesse  dans  les  membres  inférieurs  ; 
d’autres  sujets  sont  exposés  par  leur  profession  à  l’humidité  ou  a  de  fré¬ 
quents  changements  de  température:  tels  sont,  par  exemple,  les  boulan¬ 
gers,  les  cochers  et  les  ouvriers  des  ports.  On  peut  voir  se  produire, 
dans  ces  conditions,  soit  une  myélite  diffuse,  soit  une  des  différentes 
formes  de  myélite  systématique  ;  pourquoi  ces  mêmes  causes  produisent- 
elles  tantôt  la  sclérose  en  plaques,  tantôt  le  tabes,  tantôt  l’atrophie  muscu- 
culaire  progressive,  tantôt  la  sclérose  latérale  ?  Nous  ne  pouvons  répondre 
à  cette  question,  pas  plus  que  nous  pouvons  dire,  comme  le  fait  remar¬ 
quer  Bernheim,  pourquoi  ces  causes  provoquent  chez  ces  sujets  le  déve¬ 
loppement  d’une  myélite  alors  qu’elle  donneront  lieu  chez  d’autres  à  une 
pneumonie,  à  une  angine  ou  à  un  rhumatisme  articulaire  aigu?  il  faut 
évidemment  invoquer  l’influence  de  la  prédisposition;  on  peut  dire  que  le 
locus  minoris  resistantiæ  est  chez  l’un  la  moelle  épinière,  chez  l’autre 
le  poumon  ou  la  muqueuse  pharyngée,  chez  un  troisième  le  système  sé¬ 
reux  ;  mais  il  faut  reconnaître  que  cette  explication  jette  bien  peu  de 
lumière  sur  la  question. 

Les  excès  de  fatigue  semblent  jouer  un  rôle  important  dans  l’étio¬ 
logie  des  myélites  qui  ont  la  substance  grise  pour  point  de  départ.  C’est 
ainsi  que  l’on  a  vu  plusieurs  fois  la  téphro-myélite  antérieure  chro¬ 
nique  (atrophie  musculaire  progressive)  et  la  myélite  centrale  se  dé¬ 
velopper  chez  des  individus  qui  fatiguaient  à  l’excès  certains  muscles, 
et,  chose  remarquable,  les  lésions  occupaient  précisément  la  région  de 
la  moelle  qui  donnait  naissance  aux  nerfs  destinés  à  ces  muscles  :  un  de 
nos  malades,  serrurier  de  son  état,  a  été  frappé  d’une  paralysie  de  l’avant- 
bras  au  moment  même  où  il  levait  son  marteau  ;  chez  un  autre  malade, 
qui  était  violoncelliste,  la  maladie  porta  d’abord  sur  les  extenseurs  des 
doigts.  On  peut  voir  de  même,  dans  le  bulbe,  l’inflammation  chronique 
qui  amène  l’atrophie  des  noyaux  moteurs  se  développer  chez  des  individus 
qui  ont  fatigué  à  l’excès  les  muscles  animés  par  ces  noyaux  ;  nous  avons 
cité,  dans  notre  thèse  sur  les  paralysies  bulbaires,  l’exemple  d’une  malade 
chez  laquelle  l’affection  avait  débuté  après  une  lecture  prolongée  à  haute 
voix  (fait  de  Duchenne)  et,  d’après  Stein,  celui  d’un  homme  qui  avait  pré¬ 
senté  lés  premiers  symptômes  de  la  paralysie  glosso-labio-laryngée,  après 
s’être  fatigué  pendant  plusieurs  jours  à  jouer  dans  les  fêtes  publiques 
de  l’instrument  que  les  Allemands  appelant  bombarde.  C’est  donc  bien. 
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comme  nous  l’avons  déjà  indiqué  plus  haut,  l’abus  de  la  fonction  qui 
semble  être  dans  ces  cas  la  cause  prochaine  du  processus  irritatif  qui 
aboutit  à  l’inflammation  chronique  et  bientôt  à  l’atrophie  de  la  substance 
grise  antérieure.  C’est  peut-être  par  un  mécanisme  analogue  que  les  exci¬ 
tations  trop  souvent  renouvelées  des  nerfs  centripètes  donnent  lieu  par¬ 
fois  au  développement  de  la  myélite  ;  tel  serait,  par  exemple  le  mode 
d’action  des  excès  vénériens;  ils  provoqueraient,  dans  le  centre  gris,  où 
aboutissent  les  nerfs  émanés  des  organes  génitaux,  une  irritation  qui  pour¬ 
rait  à  la  longue,  chez  un  sujet  prédisposé,  devenir  le  point  de  départ  d’une 
phlegmasie;  nous  ne  pouvons  nous  défendre  de  la  pensée  que  telle  est, 
dans  bien  des  cas,  l’origine  du  iabes.  Malheureusement  les  noyaux  sen¬ 
sitifs  de  la  moelle,  c’est-à-dire  les  amas  de  substance  grise  qui  jouent,  par 
rapport  aux  nerfs  centripètes,  le  rôle  dqs  cornes  antérieures  par  rapport 
aux  nerfs  moteurs,  ne  sont  pas  encore  connus.  Sont-  ils  représentés  par  les 
cornes  postérieures,  ou  par  les  ganglions  des  racines  ?  La  question  est  à 
l’étude. 

L’influence  des  émotions  morales  a  été  souvent  constatée;  lorsqu’elles 
sont  inattendues,  soudaines  et  violentes,  elles  peuvent  avoir  une  action 
immédiate;  nous  avons  vu,  après  le  bombardement  de  Paris,  plusieurs  ma¬ 
lades,  atteints  de  myélite,  chez  lesquels  les  premiers  symptômes  de  l’affec¬ 
tion  semblaient  s’être  produits  sous  l’influence  directe  de  la  terreur  ;  Bern¬ 
heim  cite  un  cas  dans  lequel  la  sclérose  en  plaques  a  débuté  dans  des 
circonstances  analogues.  Les  émotions  dépressives,  les  chagrins  que  cau¬ 
sent  les  revers  de  fortune  ou  la  mort  de  personnes  aimées,  doivent  être 
comptées,  d’après  Duchenne,  parmi  les  causes  les  plus  fréquentes  de  l’ataxie 
locomotrice  progressive. 

Une  observation  de  Charcot  montre  que  l’hystérie  peut  amener,  dans 
certains  cas,  le  développement  d’une  myélite  systématique;  il  a,  en  effet, 
trouvé,  chez  une  femme  qui  avait  été  atteinte  pendant  plusieurs  années,  par 
l’effet  de  cette  névrose  d’une  contracture  permanente  des  membres,  une 
sclérose  symétrique  des  cordons  latéraux. 

11  ne  faudrait  pas  considérer  les  différentes  causes  que  nous  venons  d’é¬ 
numérer  comme  suffisantes  pour  provoquer,  par  elles-mêmes,  l’apparition 
delà  myélite,  car,  autrement,  bien  peu  échapperaient  à  cette  affection;  elles 
n’agissent  certainement  que  chez  des  individus  prédisposés  et  l’on  n’aura  que 
des  notions  très-incomplètes  sur  l’étiologie  des  myélites  tant  que  les  con¬ 
ditions  auxquelles  est  liée  cette  prédisposition  n’auront  pas  été  détermi¬ 
nées;  ajoutons  que,  dans  beaucoup  de  cas,  les  malades  n’ont  été  expo¬ 
sés  à  aucune  des  influences  nocives  que  nous  venons  d’énumérer,  et  que 
l’on  ne  trouve  dans  leur  histoire  aucune  circonstance  à  laquelle  on  puisse 
rapporter  l’origine  de  l’affection  spinale.  ' 

On  possède  des  données  plus  précises  sur  l’étiologie  des  myélites  se¬ 
condaires  ;  nous  devons  ici  considérer  successivement  les  myélites  systéma¬ 
tiques  et  les  myélites  diffuses. 

Les  premières  sont  généralement  décrites  sous  le  nom  de  dégénérations 
secondaires:  signalées  d’abordparCruveilhier  dans  son  Atlas  d'anatomie 
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pathologique,  et  par  Türck,  elles  ont  été  surtout  bien  étudiées  par  Vulpian 
dans  ses  Leçons  sur  V anatomie  et  la  physiologie  du  système  nerveux ,  par 
Bouchard  dans  un  mémoire  qui  est  resté  classique,  et,  tout  récemment,  par 
Charcot.  Elles  occupent  le  plus  souvent  la  substance  blanche,  rarement  la 
substance  grise;  dans  la  substance  blanche,  elles  peuvent  être  limitées  aux 
cordons  latéraux,  aux  cordons  antérieurs,  ou  aux  cordons  postérieurs.  Elles 
se  propagent  suivant  la  direction  que  suivent  les  excitations  nerveuses  dans 
les  faisceaux  intéressés;  elles  sont  donc  descendantes  dans  les  cordons  an- 
téro-latéraux  et  ascendantes  dans  les  cordons  postérieurs  ;  dans  certains 
cas,  cependant,  les  cordons  latéraux  peuvent  être  également  le  siège  d’une 
sclérose  ascendante.  Nous  reviendrons  Ihf  ce  sujet. 

Les  lésions  qilt*produisent  la  dégénératibn  descendante  des  cordons  laté¬ 
raux  sont  celles  qui  occujiifc«J«|^tie  antéro-latérale  de  la  moelle,  les  pyra¬ 
mides  antérieure»;  leur  prolongèrent  dans  la  protubérance,  l’étage  inférieur 
des  pédoncules  cérébraux,  les  ÉShx  tiers'  antérieurs  de  la  capsule  interne  et 
les  parties  du  centre  ovale  qui  avoisinent  le  pied  de  la  couronne  rayonnante  ; 
enfin  Charcot  a  démontré  réce||pient,  et  c’est  là  une  éclatante  confirmation 
de  la  doctritfe  des  j^icalisationï  cér^rales,  que  les  lésions  des  cu’convolu- 
tions  pariétales  et  frontales  ascendames,  c’est-à-dire  de  celles  que  l’on 
considère  p^m^  des  centres  moteurs,  peuvent  également  donner  lieu  à 
cette  dégéitw’ationj  tandis  que  les^lésions  des  autres  circonvolutions  ne  la 
produisenf  jamais'.  En  résumé,  toutes  les  lésions  qui  intéressent  les  centres 
d’innervatîon  n^Dtiâce  ou  les  cordons  nerveux  par  lesquels  ces  centres 
sont  mis  en  rapport  aven  les  noyaux  moteurs  de  la  moelle  peuvent  pro¬ 
duire  la  dÉgénéaation  seconj^re  des  cordons  latéraux. 

La  sclérose  secondaire  âes  cordons  antérieurs  est  rare;  nous  l’avons 
observée  dans  un  cas  où  un  carcinome  avait  détruit  sur  une  hauteur  d’envi¬ 
ron  2  centimètres  le  cordon  aiwéro-latéral  gauche  vers  la  partie  supérieure 
de  la  région  dorsale  ;  elle  ne  s’étendait  qu’à  une  faible  distance  au-dessous 
de  la  tumeur. 

La  dégénération  secondaire  des  cordons  postérieurs  est  produite  par  les 
lésions  qui  interrompent  la  continuité  de  ces  faisceaux  ;  on  l’observe  dans 
les  cas  de  tumeurs  intra-rachidienne  ou  intra-médullaire  et  de  myélite 
transverse,  ainsi  que  dans  la  sclérose  des  faisceaux  radiculaires  postérieurs. 
Pierret  a  établi  en  effet,  dans  un  mémoire  très-intéressant,  en  s’ap¬ 
puyant  sur  les  données  de  l’anatomie  descriptive  et  de  l’embryogénie,  qu’il 
faut  distinguer  deux  parties  dans  les  cordôns  postérieurs,  l’une  externe  qu’il 
désigne  sous  le  nom  de  bandelette  externe  des  cordons  postérieurs  ou  de 
zone  radiculaire,  l’auti-e  interne  connue  sous  le  nom  de  cordon  de  Goll  ; 
l’embryogénie  démontre  que  ces  deux  parties  se  développent  séparément 
et  demeurent  longtemps  distinctes  pendantla  vie  intra-utérine.  Or,  la  lésion 
primitive  de  l’ataxie  locomotrice  progressive  siège  exclusivement  dans  les 
zones  radiculaires  postérieures  ;  si  l’on  trouve  simultanément  les  coi’dons 
de  Goll  altérés,  ce  qui  est  la  règle,  c’est  qu’ils  sont  le  siège  d’une  dégénéra¬ 
tion  secondaire. 

Les  myélites  diffuses  secondaires  peuvent  se  développer  sous  l’influence 
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de  causes  très-diverses  que  nous  grouperons  sous  les  chefs  suivants  ;  1°  lé¬ 
sions  de  la  moelle  et  de  ses  enveloppes,  2°  lésions  des  nerfs,  5“  pyrexies, 
4“  intoxications. 

Parmi  les  affections  de  la  moelle,  il  faut  citer  en  première  ligne  la  myé¬ 
lite  aiguë.  Dans  les  cas  où  cette  maladie  ne  se  termine  pas  par  la  mort, 
elle  peut  se  comporter  de  manières  très-diverses  :  elle  peut  guérir  complè¬ 
tement,  et  il  est  probable  que  dans  ces  cas  on  n’en  retrouverait  plus  de  traces 
à  l’autopsie;  plus  souvent  les  malades  restent  infirmes,  l’inflammation  a 
cessé  son  évolution,  mais  elle  a  laissé  après  elle  des  désordres  indélébiles , 
les  éléments  nerveux  se  sont  atrophiés,  le  tissu  interstitieT'Ia  proliféré,  la 
moelle  est  le  siège  d’une  véritablé  iîlcatrice;  enfin,  dans  une  troisième  caté¬ 
gorie  de  faits,  après  la  poussée  aiguë,  la  maladie  continu?^’' évoluer  lente¬ 
ment,  les  lésions  s’étendent  de  proclje  eqaHpfflPbu  delà  du  foyer  primitif, 
dans  la  substance  blanche  et  surtout  dai^  la  substance- grise  ;  le  même 
processus  qui  avait  débuté  d’une  rflanièr^îl%uë  se  poursuit  lentement;  la 
myélite  chronique  diffuse  succède  à  la  myélitcaiguë,  dont  elle  continue  pour 
ainsi  dire  l’évolution  ;  on  pourra  voir,  d’ail^rs,  de  nouvelles  “poussées  ai¬ 
guës  ou  subaiguës  se  produire  dans  le  çours^e  la  maladie.  • 

Les  myélites  systématiques  peuA^J;  -se  compliquef*seconddirement  de 
myélites  diffuses;  nous  avons  vu  la  dégénératipti  descendaqtes’d^mpagner 
de. sclérose  annulaire;  dans  un  faitréceitt  dej*itres,  elle s’étaiÿfiropagée  à 
la  corne  antérieure  correspondante  et  a\«it  ariiené  l’atrophie  des  cellules 
motrices  ;  dans  plusieurs  observations  dçf  sclérose  latérale^lmyo^5topbique, 
il  est  indiqué  qu’en  divers  points  les  lésions  .avaient  envahi  les’  cordons 
antérieurs,  de  même  que,  dans  l’ataxie  locqpfotrice  progi«ssive?*ies  alté¬ 
rations  peuvent  franchir  leurs  limites  habituelle^our  envahir  les  cordons 
latéraux  et  les  cornes  antérieures.  Pierre^§’est  attaché  à  démontrer  que, 
dans  ce  dernier  cas,  la  propagation  du  processus  inflammatoire  se  faisait 
par  l’intermédiaire  des  prolongements  radiculaires  et  en  suivant  leur 
trajet. 

La  myélite  diffuse  accompagne  souvent  la  méningite;  elle  existait  dans 
tous  les  cas  connus  de  pachyméningite  hypertrophique  ;  on  l’a  obsei’vée 
aussi  plusieurs  fois  dans  les  méningites  chroniques  simples.  Les  tumeurs 
de  la  moelle  et  des  méninges,  les  productions  morbides  développées  dans 
le  tissu  cellulo-adipeux  du  rachis,  et  surtout  la  carie  vertébrale  peuvent 
également  lui  donner  naissance.  On  trouve  d’habitude,  en  pareil  cas,  une 
myélite  diffuse  transverse  en  mêiiîe  temps  qu’une  dégénération  ascendante 
des  cordons  postérieurs  et  descendante  des  cordons  latéraux. 

Nous  avons  étudié  déjà,  à  propos  des  myélites  aiguës,  l’influence  de  la 
névrite  périphérique  sur  la  production  des  inflammations  médullaires  : 
nous  avons  vu  que  les  lésions  s’étendaient  des  nerfs  primitivement  atteints 
au  tissu  médullaire  ;  nous  avons  dit  comment  le  fait  avait  été  constaté  chez 
les  animaux  par  divers  observateurs  et,  tout  récemment,  par  Hayem.  On  a 
vu  également,  chez  l’homme,  des  symptômes  de  myélite  se  produire  à  la 
suite  de  névrites  traumatiques  (observations  de  Bumke,  de  Benedikt  et 
d’Hayem).  Rappelons  enfin  que,  d’après  la  plupart  des  auteurs,  les  para- 
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plégies  consécutives  aux  maladies  des  voies  urinaires  ou  des  organes  géni¬ 
taux  reconnaissent  pour  cause  prochaine  la  propagation  à  la  moelle  de  lé¬ 
sions  inflammatoires  développées  dans  les  nerfs  du  petit  bassin  ;  on  n’en 
a  pas  encore  la  démonstration  directe,  mais  toutes  les  vraisemblances  sont 
Æn  faveur  de  cette  hypothèse. 

Les  affections  de  l’utérus  et  de  l’intestin  peuvent  également  déterminer 
le  développement  de  la  myélite,  probablement  par  le  même  mécanisme  ; 
l’inflammation  semble  se  propager  du  viscère  primitivement  affecté  aux 
nerfs  lombo-sacrés,  puis  de  ceux-ci  aux  méninges  et  à  la  moelle  (Leyden)  ; 
d’autres  fois,  c’est  par  les  parties  molles  et  les  veines  du  petit  bassin  que 
se  fait  la  propagation  (Gull). 

La  myélite  chronique,  comme  la  myélite  aiguë,  peut  encore  être  consécu¬ 
tive  aux  pyrexies  et  particulièrement  à  la  fièvre  typhoïde.  Ebstein  a  trouvé 
nne  sclérose  en  plaques  chez  un  malade  qui  faisait  remonter  à  la  conva¬ 
lescence  d’une  fièvre  typhoïde  contractée  huit  ans  auparavant  l’origine  de 
sa  maladie  nerveuse  et  en  présentait  réellement  les  symptômes  depuis 
cette  époque.  Bourneville  cite  plusieurs  cas  dans  lesquels  la  sclérose  en 
plaques  a  débuté  à  la  suite  d’une  pyrexie  {Voy.  Myélite  aiguë).  Les  nom¬ 
breuses  observations  cliniques  dans  lesquelles  on  a  vu  des  signes  de  myé¬ 
lite  se  manifester  à  la  suite  de  diverses  maladies  aiguës  semblent  bien  in¬ 
diquer  qu’il  n’y  a  pas  eu  là  de  simples  coïncidences. 

Les  intoxications  par  l’arsenic  et  par  le  plomb  semblent  devoir  être 
comptées  parmi  les  causes  de  la  myélite  chronique  ;  nous  avons  pu  obser¬ 
ver  dans  le  service  de  Guéneau  de  Mussy  une  paralysie  arsenicale  que  ses 
caractères  permettaient  de  rattacher  à  une  inflammation  de  la  moelle  ;  des 
observations  récentes  de  Vulpian  nous  autorisent  à  considérer  également 
comme  très-probable  l’existence  d’une  myélité  saturnine,  car  les  symptô¬ 
mes  qu’ont  présentés  ses  malades  ne  pouvaient  guère  être  rapportés  qu’à 
des  lésions  spinales  et  la  marche  toute  spéciale  qu’ils  ont  suivie  a  montré 
qu’il  ne  s’agissait  pas  de  myélites  vulgaires.  Si  l’on  rapproche  ces  faits  de 
l’expérience  dans  laquelle  le  même  auteur  a  vu  survenir  une  myélite  chez 
un  chien  intoxiqué  par  le  plomb,  on  est  conduit  à  penser  que,  selon  toute 
vraisemblance,  ce  poison  peut  exercer  une  action  phlogogène  sur  la  moelle 
comme  sur  les  nerfs  périphériques.  Quelques  observations  permettent  de 
supposer  qu’il  en  est  de  même  pour  le  phosphore  et  pour  le  mercure. 

L’influence  de  l’alcoolisme  est  bien  établie.  Dans  plusieurs  des  observa¬ 
tions  d’alcoolisme  chronique  qu’a  rapportées  Magnus  Huss,  on  trouve  notés, 
entre  autres  symptômes,  une  parésie  à  marche  progressive  des  membres, 
des  fourmillements  dans  les  extrémités,  des  anesthésies,  de  véritables  dou¬ 
leurs  fulgurantes  suivies  de  mouvements  involontaires  et  de  l’incontinence 
d’urine,  phénomènes  qui,  réunis,  ne  peuvent  être  attribués  qu’à  une  myé¬ 
lite.  Le  même  auteur  a  trouvé,  chez  un  malade  qui  avait  présenté  ces 
troubles  fonctionnels,  une  vive  injection  des  méninges  et  de  la  substance 
grise  ;  chez  un  autre,  un  ramollissement  des  deux  tiers  inférieurs  de  la 
moelle.  Lancereaux  a  de  même  constaté,  chez  un  alcoolique,  l’existence 
d’une  sclérose  de  la  moelle;  dans  un  fait  de  Calmeil,  cet  organe  était  en- 
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flammé  et  ramolli  dans  sa  portion  cervicale,  induré  dans  le  reste  de  son 
étendue  ;  dans  une  obseCTation  de  Bouchereau,  l’examen  microscopique, 
à  l’état  frais,  a  fait  reconnaître  la  présence  de  corps  granuleux  dans  les 
cordons  postérieurs  et  latéraux;  enfin,  Magnan  a  signalé,  dans  un  cas  ana¬ 
logue,.  l’existence  d’une  myélite  diffuse,  marquée  surtout  dans  les  cordons 
postérieurs. 

Nous  ne  rangerons  pas  parmi  les  myélites  secondaires  celle  que  l’on 
observe  dans  la  paralysie  générale  des  aliénés,  car  elle  constitue  un  des 
éléments  essentiels  et  probablement  constants  de  cette  maladie  ;  elle  évo¬ 
lue  parallèlement  aux  lésions  cérébrales  (Magnan,  Westphal). 

Anatomie  pathologique.  —  Nous  avons  déjà  vu  que  les  diverses  va¬ 
riétés  de  myélites  chroniques  différaient  bien  plus  par  la  localisation  que 
par  la  nature  intime  de  leurs  lésions  ;  qu’il  s’agisse  d’une  sclérose  fasci- 
culée,  transverse  ou  disséminée,  l’examen  microscopique  montre  toujours 
des  altérations  sinon  identiques,  du  moins  très-analogues.  Nous  éviterons 
donc  d’inutiles  répétitions  en  étudiant  d’abord,  d’une  manière  générale, 
les  caractères  anatomo-pathologiques  des  myélites  chroniques  ;  nous  indi¬ 
querons  ensuite  ceux  qui  appartiennent  en  propre  aux  différentes  variétés 
que  nous  avons  distinguées. 

Le  fait  essentiel,  dans  la  myélite  chronique,  est  la  prolifération  des  élé¬ 
ments  de  la  névrogUe.  Pour  bien  étudier  cette  altération,  il  est  nécessaire 
d’indiquer,  en  peu  de  mots,  quelle  est  la  constitution  normale  du  tissu  qui 
en  est  le  siège.  La  plupart  des  auteurs  admettent  qu’il  est  formé  de  cellules 
et  de  fibrilles.  Pour  Ranvier,  ces  éléments  ne  diffèrent  pas  de  ceux  qui  con¬ 
stituent  partout  le  tissu  conjontif  ;  les  cellules  sont  plates,  appliquées  contre 
les  faisceaux  de  fibrilles  et  doivent  êti’e  considérées  comme  endothéliales. 
Au  contraire,  pour  Jastrowitz,  Boll  et  Gojgi,  les  cellules  offrent  des  ca¬ 
ractères  spéciaux  qui  les  font  ressembler  à  certaines  formes  embryonnaires 
de  cellules  conjonctives  et  leur  ont  mérité  le  nom  de  cellules-araignées. 
Un  grand  nombre  de  prolongements  remarquables  par  leur  longueur  et 
leur  ténuité  se  détachent  de  leur  périphérie  :  tantôt  ils  irradient  dans 
toutes  les  directions,  tantôt  ils  se  réunissent  en  un  seul  faisceau  ;  ils  forment, 
en  s’entrecroisant,  le  réticulum  décrit  par  Frommann  et  Kœlliker,  et 
considéré  par  Renie  comme  un  produit  artificiel  ;  d’après  Boll  on  trouve¬ 
rait,  en  outre,  entre  ces  prolongements,  une  certaine  quantité  de  matière 
granuleuse.  La  nature  conjonctive  de  cette  substance  interstitielle  n’est 
contestée  par  personne  ;  Gerlach  admet  cependant  que  les  fibrilles  sont  de 
nature  élastique. 

Dans  la  myélite  chronique,  le  tissu  interstitiel  paraît  hypertrophié  ; 
les  espaces  qui  séparent  les  tubes  nerveux  semblent  agrandis  ;  les 
fibrilles  du  réticulum  sont  plus  apparentes  et  considérablement  épaissies  ; 
le  nombre  des  cellules-araignées  est  plus  grand  qu’à  l’état  normal  et  leur 
volume  est  augmenté  (Pierret)  ;  elles  peuvent  présenter  tous  les  caractères 
des  éléments  décrits  par  Jastrowitz.  Dans  l’un  des  cas  si  bien  étudiés 
par  Frommann,  elles  renfermaient  plusieurs  noyaux  disposés  en  série, 
longitudinales  ou  en  petits  groupes  ;  leurs  prolongements  étaient  remar- 
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quables  par  leur  épaisseur  et  sans  doute  creusés  d’une  cavité,  car  ils  ren¬ 
fermaient  aussi  des  noyaux  ;  Leyden  admet  comme  Frommann  que  les 
prolongements  cellulaires  sont  creux  ;  il  croit  qu’ils  servent  à  la  circula¬ 
tion  du  plasma  interstitiel  et  qu’ils  sont  en  rapport  avec  les  lymphatiques. 
II  n’a  trouvé  qu’une  fois  les  cellules  en  voie  de  dégénération  graisseuse. 
Debove  a  isolé,  dans  un  cas  de  sclérose  en  plaques,  des  cellules  plates  ana¬ 
logues  à  celles  du  tissu  conjonctif.  Pierret  a  émis  récemment  l’opinion  que 
les  cellules-araignées  ne  différaient  peut-être  pas  essentiellement  des  cellules 
plates,  et  qu’elles  pourraient  bienn’en  être  qu’une  modification.  Les  fibrilles 
forment  parfois  des  faisSeaux  assez  semblables  à  ceux  du  tissu  conjonctif. 

Dans  certains  cas,  il  est  difficile  de  décider  si  l’épaississement  de  la  né- 
vroglie  est  réellement  produit  par  la  prolifération  des  éléments  de  ce  tissu 
ou  s’il  ne  serait  pas  purement  apparent  et  du  au  tassement  et  à  l’agglomé¬ 
ration  des  éléments  fibrillaires,  par  l’effet  de  l’atrophie  des  éléments  ner¬ 
veux  qui  les  séparent  ;  cette  discussion  a  son  impoi'tance,  car,  si  la  dernière 
opinion  venait  à  l’emporter,  il  faudrait  restreindre,  dans  des  proportions 
considérables,  le  cadre  des  myélites  et,  en  particulier,  en  rayer  la  plupart 
des  cas  d’ataxie  locomotrice  progressive  et  de  dégénération  secondaire. 
Cette  thèse  a  été  soutenue  avec  beaucoup  de  vigueur  par  Leyden  ;  on  lui 
a  objecté  avec  raison  que  presque  toujours  les  parties  atteintes  de  dégé¬ 
nération  grise  renfermaient  des  corps  granuleux,  que  leurs  éléments  cel¬ 
lulaires  étaient  multipliés,  que  les  parois  de  leurs  vaisseaux  étaient  sclé¬ 
rosées  et  que  souvent  on  observait  simultanément  de  la  méningite,  lésions 
dont  la  nature  inflammatoire  ne  peut  être  contestée.  D’ailleurs,  Charcot 
a  vu,  dans  un  cas,  la  sclérose  primitive  des  cordons  postérieurs  s’accom¬ 
pagner  de  tuméfaction,  et  nous  avons  nous-même  constaté,  dans  deux 
faits  de  dégénération  secondaire,  que  les  altérations  avaient  dépassé  les 
limites  du  cordon  latéral  pour  envahir  la  périphérie  de  la  moelle  ;  la  ma¬ 
nière  de  voir  qu’a  soutenue  Leyden  n’était  donc  pas  fondée.  Nous  verrons 
que,  dans  certains  cas  de  myélite  diffuse,  et  particulièrement  dans  la  myé¬ 
lite  centrale,  la  prolifération  de  la  névroglie  acquiert  une  telle  activité, 
qu’il  se  forme  autour  du  canal  épcndymaire  des  masses  relativement 
épaisses  de  tissu  morbide. 

Les  parties  malades  renferment  le  plus  souvent  des  corps  granuleux  ; 
on  ne  les  voit  bien  qu’à  l’état  frais.  On  en  a  exagéré  l’importance,  en  di¬ 
sant  qu’ils  ne  se  rencontraient  que  dans  les  phlegmasies;  on  peut  en 
trouver  dans  des  cas  où  il  n’y  a  pas  trace  d’inflammation  ;  Hayem,  et,  après 
lui,  Jastrowitz  ont  montré  qu’ils  étaient  constants  dans  les  premiers  temps 
de  la  vie  ;  leur  présence,  même  chez  l’adulte,  n’a  de  valeur  que  dans  les 
cas  où  ils  sont  nombreux.  La  nature  de  ces  éléments  n’est  pas  bien  connue; 
les  uns  les  considèrent  comme  des  cellules  de  la  névroglie  chargées  de 
granulations,  les  autres  comme  des  leucocytes  sortis  des  vaisseaux  ;  Meyer 
a  cherché  à  démontrer  qu’ils  se  développaient  dans  la  membrane  adventice 
des  vaisseaux  ;  pour  d’autres,  enfin,  ils  ne  représenteraient  que  des  amas 
de  granulations  graisseuses,  provenant  probablement  de  la  désintégration 
des  éléments  nerveux. 


628  MOELLE  ÉPINIÈRE..  —  pathologie  médicale.  —  myélites. 

La  signification  des  corps  amyloïdes  que  l’on  rencontre  fréquemment 
dans  les  parties  sclérosées  n’est  pas  mieux  déterminée.  On  les  trouve  sou¬ 
vent  accumulés  à  la  périphérie  de  la  moelle  et  autour  du  canal  central  ; 
de  dimensions  variables,  généralement  plus  petits  que  les  corps  granu¬ 
leux,  ils  présentent  des  stries  concentriques  et  se  colorent  en  bleu  quand 
on  les  traite  par  l’iode.  On  ignore  quelle  en  est  l’origine  et  quelle  impor¬ 
tance  ils  présentent  au  point  de  vue  pathologique. 

Les  vaisseaux  participent  presque  constamment- aux  altérations  inflam¬ 
matoires  ;  leurs  parois  sont  épaissies,  elles  renferment  une  quantité  anor¬ 
male  de  noyaux  ;  leur  tunique  adventice  peut  se'  trouver  remplacée  par 
plusieurs  couches  de  fibrilles  en  tout  semblables  à  celles  qui  se  sont  dé¬ 
veloppées  simultanément  dans  l’épaisseur  du  réticulum  (Vulpian).  Ces  lé¬ 
sions  prennent,  dans  certains  cas,  un  tel  développement,  que  le  calibre 
des  vaisseaux  peut  se  trouver  rétréci  (Rindfleisch).  On  a  admis  qu’elles 
pouvaient  contribuer  à  produire  des  troubles  nutritifs  par  l’obstacle  qu’elles 
opposaient  aux  échanges  osmotiques. 

Il  nous  reste  à  étudier  les  lésions  qui  offrent  le  plus  d’intérêt,  au  point 
de  vue  de  la  physiologie  pathologique,  celles  des  cellules  et  des  tubes  ner¬ 
veux.  On  conçoit  aisément  que  ces  éléments,  comprimés  et  comme  enserrés 
par  le  tissu  morbide,  souffrent  dans  leur  nutrition.  Alors  même  que  la  sclé¬ 
rose  n’est  pas  encore  très-prononcée,  on  peut  remarquer  déjà  que  les  tubes 
nerveux  sont  altérés  ;  ils  résistent  d’autant  moins  qu’ils  semblent  être  dé¬ 
pourvus  de  gaine  de  SchvYann,  et  qu’en  tout  cas,  si  cette  membrane  existe, 
elle  est  beaucoup  plus  mince  et  moins  dense  que  dans  les  nerfs  péri¬ 
phériques  ;  ils  sont  le  plus  souvent  diminués  de  volume  ;  quelques-uns 
seulement  sont  tuméfiés,  sans  doute  parce  qu’ils  ont  participé  à  l’inflam¬ 
mation  ;  ces  derniers  peuvent  atteindre  trois  fois  leur  diamètre  normal. 
Le  gonflement  porte  particulièrement  sur  le  cylindre-axe  qui  est  mat  et 
quelquefois  granuleux  à  sa  périphérie  ou  strié  longitudinalement.  Dans 
les  tubes  en  voie  d’atrophie,  la  myéline  commence  par  se  coaguler,  puis 
elle  se  désagrégé,  quelquefois  après  avoir  subi  la  dégénération  graisseuse; 
elle  finit  par  disparaître  entièrement,  tandis  que  souvent  le  cylindre-axe 
persiste;  on  le  trouve  parfois  infiltré  de  granulations  graisseuses. 

Dans  certains  cas,  les  tubes  nerveux  subissent  une  altération  que  Leyden 
décrit  sous  le  nom  de  sclérose  ;  leur  gaine  de  myéline  disparaît  peu  à  peu, 
sans  subir  la  dégénération  graisseuse,  en  même  temps  que  leur  cylindre- 
axe  s’indure  et  prend  un  éclat  inaccoutumé.  Ces  diverses  altérations  sont 
portées  à  des  degrés  divers,  suivant  l’intensité  du  processus  inflamma¬ 
toire. 

Les  cellules  nerveuses,  dans  les  cas  où  les  lésions  occupent  la  substance 
grise,  présentent  les  mêmes  altérations  que  nous  avons  vues  se  produire 
consécutivement  à  la  myélite  aiguë.  Elles  se  chargent  de  granulations  pig¬ 
mentaires,  perdent  leurs  prolongements,  prennent  une  forme, globuleuse  et 
diminuent  de  volume  ;  plus  tard  elles  ne  sont  plus  représentées  que  par 
un  amas  de  granulations  pigmentaires  et  finissent  par  disparaître  entière¬ 
ment.  Comme  les  tubes  nerveux,  elles  peuvent  se  scléroser  ;  elles  sont  alors 
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plus  petites,  plus  rondes,  plus  résistantes,  et  elles  présentent  un  éclat  tout 
particulier. 

A  ces  diverses  altérations  correspondent  des  modifications  dans  la  colo¬ 
ration,  la  consistance  et  la  configuration.  Quand  le  fait  dominant  est  la 
prolifération  de  la  névroglie,  les  parties  malades  présentent  l’aspect  que 
l’on  décrit  sous  le  nom  de  dégénération  grise  ;  leur  coloration  est,  en  effet, 
d’un  gris  jaunâtre,  comme  ambrée  ;  elles  semblent  être  parfois  légère¬ 
ment  translucides.  Dans  le  cas  où  les  lésions  sont  peu  marquées,  il  faut 
une  grande  attention  pour  découvrir  les  teintes  grisâtres  qui  correspon¬ 
dent  aux  parties  altérées  ;  on  doit  à  Bouchard  d’avoir  montré  que  le  car¬ 
min  leur  communique  instantanément  une  coloration  plus  vive  qu'aux 
parties  saines  ;  ce  procédé  permet  souvent,  dans  les  cas  douteux,  de  re¬ 
connaître  immédiatement  si  la  moelle  est  malade  et  quel  est  le  siège  des 
lésions.  Assez  fréquemment  la  sclérose  ne  devient  apparente  qu’après  le 
durcissement  de  la  moelle  dans  une  solution  de  bichromate  de  potasse  ou 
d’acide  chromique  ;  les  parties  malades  se  reconnaissent  alors  à  leur  teinte 
plus  claire  (Westphal). 

La  consistance  des  parties  grises  peut  rester  normale  ;  plus  souvent  elle 
est  augmentée  et  c’est  dans  ce  cas  seulement  que  l’altération  devrait  être 
désignée  sous  le  nom  de  sclérose  :  l’induration  est  telle,  parfois,  que  le 
tissu  morbide  résiste  sous  le  scalpel  ;  il  en  est  ainsi  lorsque  la  proliféra¬ 
tion  des  éléments  intei-stitiels  a  pris  des  proportions  considérables.  On 
peut  trouver,  au  contraire,  la  moelle  ramollie  dans  les  cas  où  un  grand  nom¬ 
bre  d’éléments  nerveux  se  trouvent  atrophiés  sans  qu’il  se  soit  produit  une 
prolifération  très-active  des  éléments  connectifs,  dans  ceux  ou  la  néoplasie 
connective  s’est  en  partie  résorbée  et  s’est  creusée  de  lacunes,  et  enfin  dans 
ceux  où  il  s’est  produit  une  hydropisie  du  canal  central. 

Quand  les  malades  succombent  à  une  période  peu  avancée  de  l’affection, 
les  parties  dégénérées  peuvent  faire  saillie  à  la  surface  de  l’organe  ;  dans  un 
cas  de  tabes  publié  par  Charcot,  les  cordons  postérieurs  étaient  manifes¬ 
tement  tuméfiés  ;  on  a  vu  également  des  plaques  de  sclérose  former  un  lé¬ 
ger  relief  au-dessus  des  parties  saines.  D’autres  fois  la  configuration  de 
la  moelle  semble  absolument  régulière  et  c’est  par  l’examen  microsco¬ 
pique  seulement  que  l’on  y  découvre  les  lésions  de  l’inflammation  chroni¬ 
que.  Le  pdus  souvent  enfin,  les  parties  malades  sont  atrophiées,  et  il  en 
résulte  une  déformation  plus  ou  moins  prononcée  de  l’organe  ;  l’asymétrie 
entre  les  deux  moitiés  de  la  moelle  est  un  des  bons  caractères  macroscopi¬ 
ques  de  la  myélite  chronique.  Nous  allons  d’ailleurs  revenir  sur  ces  diffé¬ 
rents  points  en  étudiant  les  diverses  formes  sous  lesquelles  peut  se  pré¬ 
senter  la  myélite  chronique. 

Nous  avons  vu  déjà  que  la  myélite  diffuse  pouvait  se  localiser  très-diverse¬ 
ment  ;  l’étendue  des  lésions  dans  le  sens  transversal  aussi  bien  que  dans 
le  sens  vertical  varie  avec  chaque  observation  ;  on  peut  cependant  distin¬ 
guer,  d’après  le  nombre  restreint  de  faits  qui  ont  été  publiés  jusqu’ici,  les 
types  suivants  :  1"  Myélite  transverse  généralisée;  elle  coïncide  le  plus 
souvent  avec  une  méningite  simple  ou  hypertrophique  (faits  de  Homolle, 
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de  Charcot  et  Joffroy,  de  Charcot  et  Pierret,  de  Piendu)  ;  2“  Myélite  péri¬ 
phérique  (faits  de  Vulpian,  de  Frommann,  de  Troisier);  Myélite  unila¬ 
térale  (Cliarcot)  ;  4“  Myélite  centrale  ou  péri-épendymawe  (faits  de  Vul¬ 
pian  et  Hallopeau,  de  Grimm  et  de  Schiippel). 

Par  Myélite  transverse  généralisée,  nous  entendons,  non  pas  celle 
dont  les  lésions  auraient  envahi  toute  l’épaisseur  de  la  moelle  dans  toute 
sa  hauteur,  on  n’en  trouverait  pas  d’observation,  mais  bien  celle  qui 
en  intéresse  un  segment  dans  sa  totalité.  Elle  occupe  le  plus  souvent 
la  région  cervicale;  dans  les  cas  où  elle  coïncide  avec  une  pachy-mé- 
ningite  hypertrophique,  la  moelle  peut  présenter  des  déformations  consi¬ 
dérables  qui  paraissent  dues,  au  moins  en  partie,  à  la  compression  qu’elle 
subit  ;  c’est  ainsi  que  dans  une  observation  de  Charcot  et  Pierret,  il 
fallait  beaucoup  d’attention  pour  distinguer  les  parties  constituantes  de 
l’organe.  Les  régions  dans  lesquelles  les  altérations  atteignent  le  plus  sou¬ 
vent  leur  maximum  d’intensité  sont  la  périphérie  de  la  moelle,  la  partie 
postérieure  des  cordons  latéraux,  le  tissu  péri-épendymaire  et  toute  la  sub¬ 
stance  grise  ;  dans  un  cas  de  Charcot  et  Joffroy,  la  surface  de  section  pré¬ 
sentait  une  teinte  grise  à  peu  près  uniforme  et  une  sorte  de  demi-transpa¬ 
rence  :  «  il  existait,  à  la  région  cervicale,  une  sorte  de  sclérose  diffuse  qui  s’é¬ 
tait  étendue  irrégulièrement  à  toute  la  substance  blanche,  et  qui  semblait 
due  à  l’extension  de  proche  en  proche  du  travail  irritatif  qui  existait  à  un 
si  haut  degré  dans  les  méninges. . .  La  substance  grise  avait  perdu  à  peu  près 
dans  tous  les  points  de  son  étendue  son  aspect  normal  ;  on  y  distinguait  un 
nombre  considérable  d’éléments  nucléaires,  souvent  réunis  en  amas  et 
jiressés  les  uns  conti’e  les  autres  ;  les  vaisseaux  étaient  plus  nombreux  que 
d’ordinaire  et  sclérosés  :  un  assez  grand  nombre  de  cellules  nerveuses 
avaient  subi  à  un  degré  très-marqué  l’altération  atroplnque.  »  Dans  le  fait 
qu’a  étudié  Pierret,  il  était  à  peine  possible  de  rencontrer  çà  et  là  de  petits 
amas  de  granulations  brunes,  seuls  restes  des  corpuscules  ganglionnaires. 

Dans  les  points  où  le  travail  inflammatoire  a  été  le  plus  actif,  il  peut  se 
faire  une  perte  de  substance  assez  considérable  pour  que  la  moelle  paraisse 
déprimée  à  leur  niveau  ou  devienne  lacuneuse.  Les  cavités  anormales  siè¬ 
gent  surtout  dans  la  substance  grise  et  dans  les  commissures.  Leur  forme 
est  variable  ;  dans  les  cornes  antérieures,  elles  sont  souvent  allongées  d’a¬ 
vant  en  arrière  ;  au  centre  de  la  moelle,  elles  peuvent  être  constituées  par 
le  canal  central  dilaté  et  elles  présentent  alors  des  caractères  sur  lesquels 
nous  insisterons  plus  loin;  d’autres  fois,  elles  sont  cloisonnées  entons  sens 
par  des  brides  fibreuses  et  leur  aspect  rappelle  celui  de  l’altération  qui  a 
été  décrite  dans  l’encéphale  sous  le  nom  à' infiltration  celluleuse. 

D’après  Clarke,  ces  lacunes  seraient  habituellement  le  résultat  d’un  pro¬ 
cessus  régressif  qu’il  désigne  sous  le  nom  de  désintégration  granuleuse  ; 
nous  empruntons  à  Charcot  et  Joffroy  le  résumé  de  la  description  qu’a  don¬ 
née  l’auteur  anglais  de  cette  altération  inconnue  avant  lui.  «  Les  premiers 
indices  se  font  reconnaître  en  général  au  voisinage  des  ramifications  vas¬ 
culaires,  sous  forme  d’espaces  à  contours  plus  ou  moins  irréguliers  où  le 
tissu  se  montz’e  notablement  ramolli  et  plus  transparent  que  de  coutume. 
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En  ce  point,  on  trouve  les  cylindres  d’axe  dépouillés  de  leur  gaine  de  myé¬ 
line;  celle-ci  s’est  désagrégée,  segmentée,  et  se  trouve  réduite  à  l’état  de 
petits  blocs  ou  de  masses  globulaires.  On  ne  trouve  qu’assez  rarement  mê¬ 
lés  à  ces  globules  les  corps  granuleux  du  ramollissement  ordinaire.  A  un 
degré  plus  avancé,  les  parties  affectées  sont  devenues  presque  transluci¬ 
des,  d’une  consistance  plus  moelleuse,  semi-liquide,  et  les  fragments  qui 
résultent  de  la  désagrégation  des  éléments  nerveux  ne  sont  plus  que  de 
très-fines  particules.  Enfin,  au  plus  haut  degré  de  l’altération,  par  suite 
de  la  dissolution  qu’ont  subie  non-seulement  les  détritus  des  éléments 
nerveux,  mais  encore  la  trame  conjontive,  il  s’est  produit  des  aréoles  ou 
foyers  remplis  d’une  substance  molle,  transparente,  finement  grenue,  ou 
même  parfois  d’un  liquide  visqueux,  tenant  en  suspension  de  fines  granu¬ 
lations.  Ces  aréoles  présentent  sur  les  coupes  transversales  des  formes  as¬ 
sez  variées,  le  plus  souvent  arrondies  ou  ovalaires  ;  elles  offrent  plus  rare¬ 
ment  des  contours  anguleux,  déchiquetés,  ou  encore  prennent  l’aspect  de 
fentes  qui,  au  premier  abord,  peuvent  donner  l’idée  d’un  résultat  acciden¬ 
tel.  Elles  sont  quelquefois  circonscrites  par  des  bords  nets,  comme  taillés 
à  l’emporte-pièce,  mais  jamais  elles  ne  sont  séparées  des  parties  voisines 
par  une  véritable  membrane  limitante.  »  Nous  admettons  volontiers  ce 
mode  d’origine  pour  les  petites  lacunes  que  l’on  rencontre  assez  fréquem¬ 
ment  autour  des  vaisseaux,  dans  la  substance  grise,  mais  nous  pensons 
que  le  plus  souvent  les  cavités  anormales  se  forment  aux  dépens  de  la 
néoplasie  inflammatoire.  Nous  citerons,  à  l’appui  de  notre  manière  de 
voir,  une  de  nos  observations  dans  laquelle  il  était  manifeste  que  la  perte 
de  substance  avait  eu  pour  cause  une  véritable  atrophie  du  tissu  morbide. 
■On  voyait,  en  effet,  à  l’examen  microscopique,  autour  de  la  cavité,  une 
masse  épaisse  de  tissu  réticulé  de  nouvelle  formation  :  dans  ses  couches 
externes,  les  fibres  du  réticulum  étaient  serrées,  ses  mailles  étroites;  à 
mesnre  que  l’on  s’approchait  de  la  lacune,  les  mailles  devenaient  plus  larges, 
la  préparation  paraissait  plus  claire;  sur  les  bords,  il  n’y  avait  plus  qu’une 
trame  lâche,  formée  de  fibrilles  éparses  et  de  rares  cellules  ramifiées.  Nous 
n’avons  pas  besoin  d’insister  sur  la  différence  capitale  qui  sépare  ce  mode 
de  formation  de  celui  qu’a  indiqué  Clarke. 

Dans  les  myélites  périphériques,  l’inflammation  peut  n’occuper  qu’une 
zone  étroite,  à  la  surface  de  l’organe  ;  Vulpian  a  décrit  cette  disposition 
sous  le  nom  de  sclérose  annulaire;  elle  complique  assez  fréquemment  les 
autres  variétés.  D’autres  fois,  les  lésions  occupent  toute  la  substance  blanche 
sans  intéresser  la  substance  grise  (fait  de  Frommann).  La  consistance 
de  la  moelle  peut  être,  dans  ces  différents  cas,  augmentée  ou  diminuée. 

Nous  ne  connaissons  qu’un  fait  dans  lequel  les  lésions  de  la  myélite 
diffuse  aient  été  limitées  aux  cordons  postérieurs  ;  il  appartient  à  Troi- 
sier  ;  on  voyait  snr  la  surface  postérieure  de  la  moelle,  à  deux  centimètres 
au-dessus  du  renflement  lombaire,  un  petit  îlot  de  sclérose,  à  contours 
très-irréguliers,  d’une  hauteur  de  un  centimètre  environ.  Dans  une 
observation  récente  d’Homolle,  les  lésions  occupaient  surtout  les  cordons 
postérieurs,  mais  elles  ne  leur  étaient  pas  exclusivement  circonscrites. 
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Dans  la  paralysie  générale  des  aliénés,  on  trouve  habituellement,  d'a¬ 
près  les  observations  de  Magnan  et  de  Westphal  et  d’après  nos  propres  re¬ 
cherches,  des  lésions  disséminées  dans  toute  la  substance  blanche  ;  elles, 
prédominent  le  plus  souvent  dans  les  cordons  latéraux  ou  dans  les  cor¬ 
dons  postérieurs.  Elles  sont  généralement  plus  prononcées  à  la  surface  de- 
l’organe,  qui  est  habituellement  ramollie,  et  coïncident  avec  une  phleg- 
masie  méningée  ;  elles  consistent  surtout  en  un  épaississement  du  réti¬ 
culum  avec  multiplication  des  éléments  cellulaires  ;  des  altérations  ana¬ 
logues  peuvent  se  développer  dans  la  substance  grise,  mais  elles  y  sont 
généralement  moins  accentuées. 

Les  myélites  diffuses  que  produit  la  compression  de  la  moelle  ne  diffè¬ 
rent  pas  essentiellement  de  celles  que  nous  venons  d’étudier  ;  leurs  lésions- 
peuvent  atteindre  un  haut  degré  d’intensité  ;  Charcot  et  Michaud  ont  publié 
un  fait  dans  lequel  la  moelle  était  réduite,  dans  la  partie  comprimée,  au 
volume  d’un  tuyau  de  plume  ;  sa  consistance  était  très  ferme  ;  elle  avait 
l’aspect  d’un  cordon  scléreux  qui  semblait  formé  uniquement  de  tissu 
conjonctif  ;  l’examen  microscopique  a  montré  que  les  faisceaux  conjonc¬ 
tifs  de  nouvelle  formation,  d’ailleurs  très-denses,  très-épais  et  formant 
comme  des  tourbillons,  renfermaient  encore  une  quantité  relativement 
considérable  de  tubes  nerveux  et  l’on  a  pu  s’expliquer  .ainsi  comment 
le  malade  avait  recouvré  la  liberté  de  ses  mouvements. 

La  myélite  unilatérale  a  été  observée  trois  fois  par  Charcot. 

La  myélite  centrale  ou  péri-épendymaire  T^résenle  des  caractères  spé¬ 
ciaux  que  nous  nous  sommes  efforcé  de  mettre  en  relief  dans  un  autreï 
travail. 

On  trouve  normalement  autour  du  canal  central,  en  dehors  de  .son 
vêtement  épithélial,  deux  espèces  d’éléments  cellulaires  :  ceux  de  la  né- 
vroglie,  qui  ont  dans  cette  région  les  mêmes  caractères  que  partout 
ailleurs,  et  des  cellules  polyédriques,  que  nous  avons  désignées  sous  le 
nom  de  cellules  propres  de  l’épendjme  et  que  Gerlach  considère  comme 
des  cellules  épithéliales  en  voie  de  développement.  Dans  la  myélite  cen¬ 
trale,  la  prolifération  de  ces  éléments  peut  donner  lieu  à  la  formation» 
de  masses  de  tissu  morbide  qui  paraissent  constituées  presque  exclusi¬ 
vement  par  des  éléments  épithélioïdes,  irrégulièrement  polyédriques,  tan¬ 
tôt  serrés  les  uns  contre  les  autres,  tantôt  séparés  par  une  quantité  variable 
de  matière  amorphe  ;  dans  un  fait  observé  par  Vulpian,  ils  occupaient 
tout  le  centre  de  la  moelle  et  s’étendaient  latéralement  vers  le  point  d’é- 
mei’gence  des  racines  postérieures  ;  le  canal  central  avait  disparu.  Ordi¬ 
nairement,  la  prolifération  du  tissu  connectif  constitue  l’altération  princi¬ 
pale  ;  une  couche  plus  ou  moins  épaisse  de  tissu  réticulé  se  forme  autour 
du  canal  central,  s’accroît  de  dedans  en  dehors  et  envahit  la  substance 
grise  ;  tantôt  elle  s’indure  comme  dans  les  faits  de  Lancereaux  et  de  Thu- 
dicum  et  Clarke,  on  dirait  alors  qu’une  tige  solide  a  été  enfoncée  dans 
le  centre  de  la  moelle  et  a  refoulé  la  substance  grise  ;  tantôt  elle  se  ramol¬ 
lit  et  se  creuse  de  lacunes  remplies  habituellement  d’un  liquide  séreux 
dans  un  fait  que  nous  avons  publié  en  1869,  ce  travail  de  régression  avait. 
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abouti  à  la  formation  d’une  cavité  qui  occupait  la  partie  centrale  de  la 
moelle,  depuis  le  commencement  de  la  région  cerv'icale  jusqu’à  la  fin  de 
la  région  dorsale.  Que  devient  alors  le  canal  central?  Il  peut  rester  à  peu 
près  intact  :  sur  une  de  nos  préparations  on  le  voyait  unpeu  dilaté,  mais 
exempt  d’altérations  et  garni  de  son  épithélium  cylindrique  au  milieu 
d’une  couche  de  tissu  scléreux  ;  dans  un  fait  de  Schûppel,  il  avait  pres¬ 
que  partout  disparu  dans  la  partie  de  la  moelle  occupée  par  la  cavité 
anormale,  mais,  en  un  point,  il  se  trouvait  intact,  derrière  la  lacune  ;  d’au¬ 
tres  fois,  il  se  dilate,  sans  doute  par  suite  de  l’exsudation  dans  sa  cavité 
d’une  quantité  plus  ou  moins  considérable  de  liquide;  il  peut  acquérir 
ainsi  des  dimensions  considérables,  et  si,  dans  ce  cas,  le  tissu  connectif 
de  nouvelle  formation  n’a  pas  subi  de  perte  de  substance,  on  voit  au  cen¬ 
tre  de  la  moelle  une  cavité  qui  est  exclusivement  constituée  par  le  canal 
central  démesurément  agrandi.  Elle  prend  d’ordinaire  une  forme  irrégu¬ 
lièrement  circulaire  ou  elliptique;  presque  toujours  elle  se  prolonge  dans 
la  direction  des  cornes  postérieures  et  quelquefois  aussi  des  antérieures  ; 
elle  peut  s’étendre  ainsi,  par  ces  diverticules,  jusqu’à  la  périphérie  de  la 
moelle  au  niveau  de  l’émergence  des  racines  postérieures  ou  antérieures  ; 
elle  n’est  pins  circonscrite  en  ces  points  qne  par  nne  couche  de  tissu  scléreux 
et  la  pie-mère.  Dans  ces  circonstances,  l’épithélium  cylindrique  qui  nor¬ 
malement  forme  au  canal  central  un  revêtement  continu  disparaît  en  par¬ 
tie  ;  il  peut  arriver  alors  que  les  cellules  épithélioïdes  de  l’épendyme  se 
multiplient  et  envahissent  la  cavité  morbide  ;  habitnellement  il  est  limité 
par  une  conche  plus  ou  moins  épaisse  de  tissu  conjonctif  qui  se  confond 
insensiblement  en  dehors  avec  le  tissu  scléreux  et  présente  quelquefois  une 
série  de  saillies  d’apparence  papillaire,  dirigées  vers  la  cavité  du  canal. 

La  couche  du  tissu  scléreux  qui  forme  comme  un  anneau  autour  de  la 
cavité  anormale  est  généralement  assez  épaisse  ;  nous  l’avons  vue  atteindre 
1  millimètre  de  diamètre.  Elle  contient  toujonrs  un  grand  nombre  de 
vaisseaux  volumineux,  à  parois  sclérosées.  Les  autres  parties  de  la  moelle 
peuvent  être  dans  un  état  d’intégrité  parfaite  ;  plus  souvent  les  altérations 
se  propagent  de  dedans  en  dehors  dans  toutes  les  directions,  et  surtout 
dans  la  substance  grise  dont  les  cellules  subissent  les  altérations  que 
nous  avons  indiquées  précédemment  ;  il  n’est  pas  rare  que  la  sclérose  pé- 
ri-épendymaire  s’étende  dans  les  faisceaux  blancs  et  particulièrement 
dans  les  cordons  latéraux  ;  elle  a  donc,  d’une  manière  générale,  une 
marche  centrifuge,  en  opposition  avec  la  myélite  périphérique  qui  tend 
à  se  propager  de  dehoi’s  en  dedans.  Le  tableau  symptomatique  pourra 
varier  notablement  suivant  que  les  lésions  centrales  empiéteront  davantage 
sur  la  substance  grise  antérieure  ou  sur  la  postérieure. 

On  peut  se  demander  quelle  est  la  cause  prochaine  de  ces  myélites  qui 
débutent  par  le  centre  de  la  moelle.  Peut-être  faut-il  la  chercher  dans  la 
présence  sur  les  côtés  du  canal  central,  au  milieu  de  la  commissure,  des 
plus  gros  vaisseaux  veineux  de  la  moelle.  Peut-être,  dans  certains  cas,  l’ir¬ 
ritation  des  cellules  antérieures  est-elle  le  point  de  départ  de  la  maladie? 

La  myélite  périépendymaire  paraît  n’être  pas  une  maladie  rare  ;  nous 
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avons  cherché  à  démontrer  qu’il  fallait  lui  rattacher  une  partie  des  faits 
qui  ont  été  publiés  sous  le  titre  àliydromyélie.  Nous  avons  cru  devoi 
repousser  l’hjqiothèse  d’une  simple  hydropisie  du  canal  épendymaire,  affec¬ 
tion  généralement  silencieuse  et  presque  toujours,  sinon  constamment, 
congénitale,  comme  l’hydrocéphalie,  avec  laquelle  elle  coïncide  souvent,  et 
attribuer  à  la  dilatation  du  canal  une  origine  inflammatoire,  chaque  fois 
({ue  cette  altération  s’est  produite  chez  des  sujets  qui  avaient  présenté 
des  symptômes  de  myélite  et  chaque  fois  que  l’on  a  trouvé  concur¬ 
remment  dans  la  moelle  des  lésions  phlegraasiques.  Récemment,  Defoix  a 
observé  un  fait  qui  vient  à  l’appui  de  cette  manière  de  voir  :  en  ouvrant 
la  moelle  d’une  aliénée  morte  à  la  Salpêtrière  (1869),  il  l’a  trouvée  creusée 
d’une  large  cavité  que  tapissait  une  membrane  résistante  ;  sans  nnl  doute 
ce  fait  eût  été  décrit  autrefois,  comme  ceux  de  Gull  et  de  Schüppel,  sous 
le  titre  à’hydromyélie;  l’examen  microscopique  a  montré  combien  cette 
interprétation  eût  été  vicieuse.  On  voyait,  en  effet,  autour  de  la  lacune 
une  couche  scléreuse  qui  mesurait  en  certains  points  près  de  0,001  ;  elle 
était  formée  d’un  réticulum  délié,  parsemé  d’une  quantité  considérable  de 
noyanx  ;  de  nombreux  vaisseaux  la  traversaient,  leurs  parois  étaient  sclé¬ 
rosées  ;  elle  représentait  évidemment  une  néoplasie  inflammatoire;  la  la-' 
cune  atteignait,  dans  la  région  cersûcale,  environ  0“,008  de  diamètre  ; 
une  couche  mince  de  tissu  conjonctif  fascicnlé  la  séparait  de  la  couche 
scléreuse  ;  ses  contours  étaient  nets  ;  elle  se  prolongeait  un  peu  en  arrière 
dans  la  direction  des  coi’nes  postérieures  ;  elle  représentait  certainement 
le  canal  central  dilaté  ;  l’épithélium  avait  presque  partout  disparu  ;  çà 
et  là  cependant  on  en  apercevait  quelques  restes  ;  la  couche  scléreuse  em¬ 
piétait  en  plusieurs  points  sur  la  substance  grise. 

Ce  fait  constitue  un  bel  exemple  «de  myélite  périépendymaire  ;  récem¬ 
ment  Grimm  en  a  publié  un  autre,  dans  lequel  la  dilatation  du  canal 
central  avait  encore  été  évidemment  provoquée  par  une  myélite  centrale. 

Plusieurs  auteurs,  parmi  lesquels  nous  citerons  Nonat,  ont  considéré  les 
cavités  anormales  qu’ils  ont  rencontrées  dans  la  moelle  comme  d’anciens 
foyers  hémorrhagiques  dont  le  contenu  se  serait  résorbé.  Nous  avons  déjà 
discuté  le  fait  de  Nonat,  et  nous  avons  montré  que  l’interprétation  pro¬ 
posée  par  cet  auteur  était  peu  acceptable  ;  d’après  sa  description,  les  lé¬ 
sions  n’offraient  aucun  des  caractères  auxquels  on  r^onnaît  les  hémoi’rha- 
gies  interstitielles  dans  les  centres  nerveux  ;  la  moelle  présentait  d’ailleurs 
tous  les  signes  d’une  inflammation  chronique,  et  la  lacune  était  elle-même 
cloisonnée  par  des  brides  fibreuses  ;  il  est  donc  au  moins  très-vrai¬ 
semblable  qu’elle  s’était  produite  aux  dépens  de  la  néoplasie  inflamma¬ 
toire. 

Westphal,  dans  un  fait  analogue,  s’est  demandé  si  la  cavité  anormale 
n’était  pas  constituée  par  la  dilatation  d’un  conduit  lymphatique  qui  sui¬ 
vrait  de  haut  en  bas  le  sillon  longitudinal  postérieur  ;  cette  hypothèse  lui 
a  été  suggérée  par  une  expérience  d’Eichorst  et  Naunyn  ;  ces  auteurs 
ont  reconnu  qu’en  détruisant  complètement  la  moelle  dans  une  partie 
limitée  de  son  étendue,  on  pouvait  amener  la  formation,  au-dessus  du 
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point  lésé,  d’une  cavité  qui  occupait  d’abord  le  sillon  longitudinal  posté¬ 
rieur,  refoulait  latéralement  les  cordons  postérieurs  et  finissait  par  s’a¬ 
vancer,  en  détruisant  la  substance  grise,  jusqu’au  canal  central  ;  ils  ont 
admis  que  le  traumatisme  expérimental  avait  interrompu  le  cours  de  la 
lymphe  dans  un  conduit  offrant  la  disposition  que  nous  Y'enons  d’indi¬ 
quer,  et  amené  ainsi  la  distension  de  ses  parois;  ils  ne  donnent  d’ailleurs 
aucune  raison  valable  à  l’appui  de  leur  interprétation;  la  prolifération 
dont  le  tissu  interstitiel  est  en  pareil  cas  le  siège  autour  de  la  lacune  suffil 
à  montrer  qu’il  ne  s’agit  pas  d’une  simple  hydropisie. 

En  résumé,  nous  croyons  avoir  démontré,  et  notre  manière  de  voir  pa¬ 
raît  avoir  été  généralement  acceptée,  que  ces  cavités,  quand  elles  ne 
sont  pas  congénitales,  reconnaissent  le  plus  souvent,  si  ce  n’est  toujours, 
pour  cause  une  myélite  centrale.  Elles  peuvent  d’ailleurs,  comme  nous 
l’avons  vu,  se  développer  suivant  deux  mécanismes  très-différents  ;  tantôt 
elles  sont  dues  à  une  véritable  perte  de  substance,  à  la  destruction 
partielle  de  la  néoplasie  inflammatoire  qui  s'est  formée  au  centre  de  la 
moelle;  il  en  était  ainsi  dans  l’observation  que  nous  avons  publiée  sous  le 
titre  de  sclérose  diffuse  péri-épendymaire  et  dans  un  cas  que  Scliüppel  a 
fait  connaître  tout  récemment  (1874);  tantôt  elles  représentent  simple¬ 
ment  le  canal  central  dilaté  par  un  exsudât  que  l’on  peut  considérer 
comme  inflammatoire,  car  les  parois  présentent,  dans  ces  conditions,  les 
altérations  caractéristiques  de  la  phlegmasie  hyperplastique  ;  dans  certains 
cas,  enfin,  les  deux  ordres  de  lésions  e.xistent  simultanément,  et  l’on  voit 
le  canal  dilaté  soit  devant,  soit  derrière  la  lacune. 

Il  peut  se  produire,  dans  le  cours  de  ces  myélites  diffuses,  des  hémorrha¬ 
gies  secondaires  ;  nous  avons  vu  que  les  parois  vasculaires  s'altéraient  dans 
les  parties  sclérosées  et  qu’en  outre  il  s’y  produisait  des  vaisseaux  de  nou¬ 
velle  formation;  on  sait  quelle  est  dans  ces  circonstances  la  fragilité  des 
capillaires;  il  est  probable  que,  sous  l’influence  de  poussées  congestives, 
leurs  parois  peuvent  se  rompre  et  que  telle  est  la  cause  prochaine  de  ces 
hémorrhagies  secondaires. 

Comme  les  myélites  aiguës  partielles,  les  myélites  transverses  chroni¬ 
ques  peuvent  donner  lieu  à  des  dégénérations  secondaires  qui  suivent  une 
direction  ascendante  dans  les  cordons  postérieurs  et  généralement  descen¬ 
dante  dans  les  cordons  antéro-latéraux. 

La  myélite  en  foyers  disséminés  [sclérose  en  plaques),  se  distingue 
nettement  des  autres  formes  de  myélites  diffuses  par  sa  distribution  en  un 
certain  nombre  de  foyers  isolés.  Elle  occupe  presque  toujours  simultané¬ 
ment  l’encéphale  et  la  moelle;  c’est  à  ce  titre  qu’elle  a  été  étudiée  déjà  à 
l’article  Encéphale;  il  est  cependant  des  cas  où  elle  est  restée  circonscrite  à 
la  moelle  ;  ces  différences  de  localisation  ont  permis  de  lui  distinguer  une 
forme  céphalique,  une  forme  spinale  et  une  forme  cérébro-spinale. 

La  coloration  grisâtre  et  légèrement  ambrée  des  plaqnes  scléreuses  les 
fait  aisément  reconnaître  à  la  surface  de  la  moelle  ;  elles  se  distinguent  plus 
difficilement  de  la  substance  grise  ;  on  peut  voir  cependant,  en  regardant 
attentivement,  qu’elles  sont  un  peu  plus  foncées.  Elles  prennent  une  teinte 
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rosée  au  contact  de  l’air  (Charcot) .  Leurs  contours  sont  généralement  irrégu¬ 
liers,  sinueux  et  assez  nettement  dessinés;  elles  ne  se  limitent  pas  généra¬ 
lement  à  telle  ou  telle  partie  de  la  moelle;  on  les  voit  intéresser  à  la  fois  les 
cordons  antéro-latéraux  et  la  substance  grise,  plus  rarement  empiéter  sui¬ 
tes  cordons  postérieurs,  sans  que  leur  configuration  semble  être  aucune¬ 
ment  subordonnée  à  celle  des  parties  qu’elles  occupent.  Elles  peuvent 
atteindre  plusieurs  centimètres  de  hauteur  et  s’étendre  à  toute  la  périphérie 
de  l’organe.  Leur  consistance,  assez  ferme,  a  été  comparée  à  celle  de  l’al¬ 
bumine  cuite. 

Les  caractères  histologiques  de  ces  plaques  scléreuses  ont  été  bien  étu¬ 
diés  par  Frommann  et  par  Charcot  ;  à  l’état  frais,  on  y  trouve,  comme  dans 
les  autres  formes  de  myélites,  des  gouttes  de  myéline  et  des  corps  granu¬ 
leux;  quand  la'moelle  a  durci,  on  peut  y  constater,  sur  des  coupes  transver¬ 
sales,  l’existence  des  altérations  suivantes  :  les  limites  de  la  plaque  sclé¬ 
reuse  ne  sont  pas  aussi  nettement  tranchées  que  l’examen  à  l’œil  nu  pour¬ 
rait  le  faire  croire;  entre  les  parties  saines  et  le  centre  du  foyer  morbide, 
on  peut  distinguer,  avec  Charcot,  trois  zones  concentriques.  Dans  la  plus 
externe,  ou  zone  périphérique,  on  voit  que  les  trabécules  du  réticulum 
commencent  à  s’épaissir  :  les  noyaux  se  multiplient,  les  tubes  nerveux  s’a¬ 
trophient  aux  dépens  de  leur  cylindre  de  myéline,  en  même  temps  que 
leurs  cylindres-axes  se  tuméfient;  les  fibrilles  sont  plongées  dans  une  sub¬ 
stance  amorphe  plus  abondante  qu’à  l’état  normal.  Dans  la  deuxième  (zone 
de  transition),  on  retrouve  les  mêmes  lésions,  plus  accentuées  ;  les  fibrilles 
du  réticulum  sont  encore  plus  épaisses;  elles  sont  remplacées,  suivant 
Charcot,  par  des  faisceaux  de  fibres  longues  et  minces,  analogues  à  celles 
du  tissu  conjonctif;  beaucoup  de  tubes  nerveux  ont  perdu  leur  cylindre  de 
myéline  et  ne  sont  plus  représentés  que  par  leur  cylindre-axe,  dont  l’hyper¬ 
trophie  peut  être  énorme  (Frommann,  Charcot)  ;  au  centre  de  la  plaque,  on 
ne  voit  plus  guère  que  des  faisceaux  de  fibrilles;  ils  ont  tout  envahi.  Dans 
la  troisième,  les  noyaux  sont  moins  abondants  et  comme  atrophiés;  la 
plupart  des  tubes  nerveux  ont  disparu  ;  on  retrouve  cependant  un  certain 
nombre  de  cylindres-axes  plus  ou  moins  dégénérés,  que  l’on  peut  aisément 
confondre  avec  les  fibrilles  ;  on  les  reconnaît  à  leur  volume  plus  consi¬ 
dérable  et  à  la  coloration  plus  vive  qu’ils  prennent  quand  on  les  traite  par 
le  carmin  ;  nous  verrons  que  cette  persistance  des  cylindres-axes  offre  un 
certain  intérêt  au  point  de  vue  de  la  physiologie  pathologique.  Comme 
dans  les  autres  formes  de  myélites,  les  parois  des  vaisseaux  sont  épaissies 
et  sclérosées  ;  leurs  gaines  lymphatiques  renferment  des  granulations  grais¬ 
seuses,  quelquefois,  d’après  Charcot,  en  quantité  énorme.  Dans  les  cas  où 
les  plaques  empiètent  sur  la  substance  grise,  les  cellules  nerveuses  subis¬ 
sent  une  altération  particulière  que  l’on  pourrait  appeler  dégénération 
jaune  (Charcot)  ;  elles  présentent  une  coloration  ocreuse  et  se  colorent 
moins  vivement  par  le  carmin  ;  leur  noyau  offre  un  aspect  vitreux  ;  quel¬ 
quefois  elles  sont  atrophiées  à  divers  degrés. 

Nous  avons  passé  en  revue  les  formes  diverses  sous  lesquelles  peut  se 
présenter  la  myélite  diffuse.  Nous  devons  étudier  maintenant  le  mode  de 
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distribution  des  lésions  et  les  caractères  particuliers  qu’elles  présentent 
dans  les  diverses  variétés  de  myélites  systématiques. 

Considérons  d’abord  les  myélites  postérieures  :  nous  avons  vu  plus 
haut  que  l’on  devait  distinguer,  dans  les  cordons  postérieurs,  deux  par¬ 
ties,  Lune  externe,  que  l’on  désigne  sous  le  nom  de  bandelette  externe 
ou  de  zone  radiculaire  postérieure,  l’autre  interne,  que  l’on  nomme  cor¬ 
don  de  Goll  ou  faisceau  médian  postérieur.  Ces  deux  parties  peuvent 
être  atteintes  isolément  par  l’inflammation.  Charcot  et  Pierret  se  sont  atta¬ 
chés  à  démontrer  que  les  zones  radiculaires  sont  le  siège  initial  et  essen¬ 
tiel  du  tabes.  Dans  plusieurs  cas  de  cette  affection,  ils  ont  pu  constater 
que  ces  faisceaux  étaient  seuls  malades  ;  et,  au  contraire,  ils  ont  montré 
que  la  sclérose  des  cordons  de  Goll  pouvait  exister  sans  donner  lieu  à  au¬ 
cun  phénomène  d’ataxie;  qu’elle  se  traduisait  par  des  troubles  fonctionnels 
encore  mal  déterminés,  mais  qu’elle  était  totalement  étrangère  à  la  pro¬ 
duction  de  l’incondination  motrice  ;  et  que  si  elle  existait  dans  la  plupart 
des  cas  de  tabes,  c’était  à  titre  de  dégénération  secondaire. 

Il  faut  donc  distinguer,  d’après  ces  auteurs,  deux  variétés  de  myélites 
systématiques  postérieures  :  celle  qui  est  limitée  aux  zones  radiculaires 
postérieures  et  celle  qui  intéresse  exclusivement  les  cordons  de  Goll. 

La  sclérose  systématique  des  zones  radiculaires  postérieures  est  la 
lésion  caractéristique  de  l’ataxie  locomotrice  progressive;  on  la  reconnaît 
à  la  présence  de  deux  bandes  grisâtres  qui  cotoyent  les  cornes  postérieures. 
Elle  présente  généralement  une  marche  régulièrement  envahissante,  «  mil¬ 
limètre  par  millimètre,  dit  Pierret,  elle  s’avance  intéressant  en  hauteur 
une  racine  après  l’autre,  et  s’attaquant  successivement  de  dedans  en  de¬ 
hors  à  tous  les  éléments  d’une  même  racine.  »  Elle  peut  d’ailleurs  se  dé¬ 
velopper  d’un  seul  côté  ou  des  deux  côtés  à  la  fois. 

Elle  peut  exister  seule,  mais  ordinairement  elle  gagne  en  dedans  le  cor¬ 
don  postérieur,  en  dehors  la  corne  postérieure;  la  sclérosé  médiane  se  pro¬ 
page  plus  ou  moins  rapidement,  de  bas  en  haut,  suivant  le  mécanisme  de 
la  dégénération  secondaire.  Les  lésions  du  tabe  peuvent  encore,  ainsi  que 
l’a  montré  Charcot,  envahir  les  cordons  latéraux  et  les  cornes  antérieures; 
leur  extension  aux  cordons  latéraux  se  fait  vraisemblablement  de  proche 
en  proche  ;  la  sclérose  franchit  ses  limites  primitives  et  se  diffuse  dans 
les  parties  voisines.  La  propagation  se  fait-elle  par  le  même  mécanisme 
quand  la  sclérose  envahit  la  substance  grise  antérieure,  ou  faut-il  admet¬ 
tre,  avec,  PieiTet,  que  les  tubes  nerveux  des  racines  servent  alors  de  con¬ 
ducteurs  à  l’irritation  pour  la  transmettre  aux  cellules  motrices?  Cette 
question,  purement  théorique,  n’a  que  peu  d’intérêt  ;  le  fait  important, 
c’est  que  l’on  a  pu  constater  plusieurs  fois  l’atrophie  de  ces  éléments. 

La  sclérose  systématique  des  faisceaux  médians  postérieurs  est  le  plus 
souvent  secondaii’e  ;  toutes  les  lésions  qui  compriment  et  irritent  les 
cordons  postérieurs  ou  les  racines  sensitives  peuvent  en  déterminer  le 
développement  :  elle  complique  constamment  la  sclérose  des  zones  radi¬ 
culaires  dans  l’ataxie  locomotrice  progressive;  on  l’observe  fréquemment 
dans  le  mal  de  Pott,  dans  les  myélites  transverses,  dans  les  cas  de  com- 
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pression  de  la  moelle,  ou  de  la  queue  de  cheval  (Cornil).  Elle  occupe  dans 
toute  sa  hauteur  le  faisceau  médian,  et  on  peut  la  suivre  jusqu’au  niveau 
du  quatrième  ventricule.  Elle  présente  des  caractères  un  peu  différents 
suivant  que  la  lésion  initiale  siège  plus  ou  moins  haut  (Bouchard  et  Pier- 
ret).  Quand  cette  lésion  intéresse  la  queue  de  cheval  ou  la  partie  inférieure 
de  la  région  lombaire,  la  sclérose  devient  tout  à  fait  superficielle  dans  les 
régions  dorsale  et  cervicale  ;  que  si,  au  contraire,  la  sclérose  médiane  est 
consécutive  à  une  myélite  ou  à  une  compression  de  la  région  dorsale,  le 
faisceau  médian  est  envahi  dans  toute  son  épaisseur  jusqu’à  la  commissure 
grise;  ce  fait  s’explique,  si  l’on  admet,  avec  Pierret,  que  ce  faisceau  con¬ 
tient  un  grand  nombre  de  fibres  commissurales  qui  naissent  et  se  termi¬ 
nent  à  des  hauteurs  variables  et  dont  les  plus  superficielles  sont  assez 
longues  pour  relier  le  renflement  lombaii’e  aux  pyramides  postérieures, 
tandis  que  les  plus  rapprochées  de  la  commissure  ont  un  trajet  plus  court. 

On  ne  connaît  que  deux  faits  dans  lesquels  la  sclérose  médiane  pos¬ 
térieure  semble  s’être  développée  primitivement  :  ils  appartiennent  à  Pier¬ 
ret  et  à  Ducastel, 

La  sclérose  systématique  des  cordons  latéraux  peut  être  également 
primitive  ou  secondaire.  Nous  nous  occuperons  d’abord  de  cette  dernière 
pour  ne  pas  scinder  l’étude  des  scléroses  consécutives.  Elle  est  le  plus  sou¬ 
vent  descendante;  pourtant  Türck  et  Bouchard  ont  montré  qu’elle  pou¬ 
vait  être  également  ascendante  ;  elle  se  poursuit  alors  dans  le  corps  resti- 
foi’me  du  même  côté,  et  remonte  derrière  l’olive. 

La  sclérose  descendante  d’origine  cérébrale,  dont  il  a  été  question  déjà 
dans  un  autre  article  de  ce  dictionnaire  {voy.  article  Encéphale)  peut  être 
produite  par  toutes  les  lésions  qui  intéressent  le  tractus  moteur,  c’est-à-dire 
le  faisceau  des  fibres  nerveuses  par  lequel  les  centres  moteurs  de  l’encéphale 
sont  mis  en  l’appoit  avec  les  noyaux  d’origine  des  nerfs  moteurs  ;  on  sait  que 
ce  tractus  est  contenu  successivement  dans  la  partie  antérieure  de  la  cap¬ 
sule  interne,  l’étage  inférieur  du  pédoncule  cérébral,  la  pyramide  anté¬ 
rieure  et  le  cordon  latéral  opposé  de  la^moelle  ;  une  petite  partie  de  ses 
fibres  semble  suivre  la  partie  la  plus  interne  du  cordon  antérieur  corres¬ 
pondant.  Charcot  a  reconnu  que  les  foyers  situés  en  dehors  des  masses  cen¬ 
trales,  dans  le  centre  ovale  de  Vieussens,  pour  peu  qu’ils  atteignent  cer¬ 
taines  dimensions,  produisent  encore  la  sclérose  descendante,  à  la  condi¬ 
tion  qu’ils  ne  soient  pas  trop  éloignés  du  pied  de  la  couronne  rayonnante  ; 
enfin  le  même  auteur  a  démontré  tout  récemment  que  certaines  lésions 
corticales  peuvent  avoir  la  même  action  :  ce  sont  exclusivement  celles  qui 
intéressent  les  deux  circonvolutions  ascendantes  et  les  parties  attenantes 
du  lobe  pariétal  et  du  lobe  frontal,  c’est-à-dire  les  régions  de  l’écorce  dans 
lesquelles  les  expériences  de  lïitzig,  Ferrier,  Carville  et  Duret,  ainsi  que 
les  observations  de  Charcot,  permettent  précisément  de  localiser  les  cen¬ 
tres  moteurs.  Toutes  les  lésions  de  la  partie  antérieure  de  la  moelle 
peuvent  de  même  donner  lieu  à  une  sclérose  descendante  des  cordons 
latéraux. 

Cette  altération  n’est  pas  très-étendue  transversalement.  «  Elle  se  pié- 
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sente,  sur  une  coupe  trans verse  faite  au  niveau  du  renflement  cei’vical,  sous 
l’apparence  d’un  triangle,  à  bords  nettement  délimités,  dont  le  sommetest 
dirigé  en  dedans  vers  l’angle  qui  sépare  les  cornes  grises  antéi’ieures  des 
postérieures  et  dont  la  base  un  peu  arrondie  n’atteint  jamais  la  zone  cor¬ 
ticale  de  la  moelle  et,  de  plus,  n’intéresse  pas  davantage  le  bord  antéro-e.v- 
terne  de  la  corne  postérieure.  Dans  la  région  dorsale,  la  partie  sclérosée 
diminue  progressivement  de  diamètre  et  tend  à  revêtir  la  forme  ovalaire. 
Enfin,  dans  le  renflement  lombaire,  c’est  de  nouveau,  comme  dans  la  région 
cervicale,  un  espace  triangulaire,  mais  dont  la  base  devenue  tout  à  fait  su¬ 
perficielle  confine  à  la  pie-mère»  (Charcot).  La  dégénération  de  la  partie 
interne  du  cordon  antérieur  opposé,  quand  elle  existe,  est  très-peu  éten¬ 
due  ;  elle  ne  s’étend  pas  dans  toute  la  longueur  de  l’organe. 

Dans  les  cas  où  la  lésion  initiale  occupe  la  moelle,  la  sclérose  descen¬ 
dante  peut  envahir,  dans  une  certaine  hauteur,  toute  l’étendue  des  cor¬ 
dons  antéro-latéraux,  mais  elle  se  limite  bientôt  à  leur  partie  postérieure 
(Bouchard). 

La  dégénération  ascendante  des  cordons  latéraux  a  été  signalée  par 
Türck,  par  Vulpian  et  par  Bouchard  ;  on  l’observe  surtout  quand  la  lésion 
primitive  siège  au-dessus  du  milieu  de  la  région  dorsale  (Bouchard)  ;  elle 
offre  les  mêmes  caractères  que  la  sclérose  descendante,  mais  elle  ne 
s’entre-croise  pas  et  se  continue  dans  le  corps  restiforme  du  coté  corres¬ 
pondant. 

Les  caractères  histologiques  des  scléroses  secondaires  ne  diffèrent  pas 
notablement  de  ceux  que  nous  avons  assignés  aux  myélites  en  général  ; 
nous  devons  y  insister  cependant,  car  des  obsei’vateurs  éminents,  parmi 
lesquels  nous  citerons  surtout  Bouchard,  ont  contesté  la  nature  inflamma¬ 
toire  des  lésions  qui  la  constituent.  On  trouve  dans  les  parties  malades  un 
grand  nombre  de  corps  granuleux  ;  les  tubes  nerveux  sont  en  voie  de  dé¬ 
génération  ;  leur  myéline  est  segmentée  ;  ils  sont  infiltrés  de  granulations 
graisseuses;  on  voit  en  outre  des  noyaux  d’autant  plus  nombreux  que  la 
lésion  est  plus  ancienne  ;  ces  éléments  sont  contenus,  d’après  Bouchard, 
dans  une  matière  amorphe,  molle  et  transparente  ;  les  capillaires  sont 
athéromateux. 

Si  les  lésions  des  éléments  nerveux  existaient  seules,  on  serait  en  droit 
de  soutenir,  avec  Bouchard,  qu’elles  sont  purement  atrophiques,  mais  l’exis¬ 
tence  d’une  prolifération  du  tissu  interstitiel  et  d’un  exsudât  nous  pa¬ 
raissent  indiquer  clairement  que  le  processus  est  de  nature  inflammatoire. 
Nous  sommes  confirmé,  d’ailleurs,  dans  cette  manière  de  voir  par  les  oh 
servations  dans  lesquelles  on  a  vu  la  sclérose,  dépassant  les  limites  du 
faisceau  latéral,  s’étendre  dans  les  parties  voisines  de  la  moelle;  nous  avons 
publié  un  fait  dans  lequel  elle  s’était  compliquée  de  sclérose  annulaire  ; 
dans  un  autre  cas,  la  corne  antérieure  était  creusée  de  lacunes  ;  enfin 
dans  une  observation  que  Pitres  a  communiquée  récemment  à  la  Société 
de  biologie  (1876),  il  s’était  produit  secondairement  une  atrophie  des 
cellules  motrices.  C’est  ainsi  que  l’on  voit  les  différentes  variétés  de  myé¬ 
lite  se  compliquer  réciproquement. 
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La  sclérose  primitive  des  cordons  latéraux  a  été  décrite  par  Türck 
et  par  Charcot.  Elle  existe  seule  ou  concurremment  avec  une  sclérose  atro¬ 
phique  des  cornes  antérieures  ;  elle  constitue  alors  la  lésion  de  la  maladie 
que  Charcot  a  nouvellement  décrite  sous  le  nom  de  sclérose  latérale 
amyotrophique.  Elle  présente  généralement,  suivant  Charcot,  à  qui 
nous  empruntons  les  détails  de  cette  description,  plus  d’éteudue  que  la 
sclérose  secondaire  ;  elle  intéresse  non-seulement  le  faisceau  moteur  qui 
représente  la  partie  entre-croisée  de  la  pyramide,  mais  aussi  les  fibres 
ascendantes  et  les  fibres  propres  qui  entrent  dans  la  constitution  des 
cordons  latéraux  ;  c’est  généralement  dans  la  région  cervicale  qu’elle  oc¬ 
cupe  la  plus  grande  superficie;  elle  atteint  en  avant  la  zone  radicu¬ 
laire  antérieure  et  en  arrière  la  substance  grise  postérieure  ;  elle  ne  s’é¬ 
tend  pas  cependant  en  dehors  jusqu’à  la  superficie  de  l’organe  ;  à  la  région 
dorsale,  elle  se  circonscrit  à  la  partie  postérieure  du  cordon  latéral,  en 
même  temps  qu’elle  se  rapproche  de  la  superficie  ;  à  la  région  lombaire, 
enfin,  elle  n’occupe  plus  guère  que  le  quart  postérieur  des  cordons  laté¬ 
raux  ;  elle  atteint  en  dehors  la  surface  de  la  moelle. 

Dans  les  cas  où  elle  coïncide  avec  une  sclérose  des  cornes  antérieures, 
on  constate,  dans  cette  partie  de  la  moelle,  des  altérations  très-analogues 
à  celles  que  nous  avons  signalées  en  décrivant  la  téphro-myélite  anté¬ 
rieure  aiguë  (paralysie  spinale  aiguë);  on  y  trouve,  à  l’état  frais,  des  corps 
granuleux;  les  éléments  de  la  névroglie  sont  en  voie  de  prolifération , 
les  parois  des  vaisseaux  sclérosées,  et  les  cellules  motrices  atrophiées 
à  différents  degrés. 

Nous  avons  vu  que  la  myélite  transverse  pouvait  donner  lieu  aux  mêmes 
altérations;  on  sait,  d’autre  part,  qu’elle  peut  provoquer  une  dégénéra¬ 
tion  descendante  symétrique  des  cordons  latéraux;  elle  présente  alors  les 
plus  grandes  analogies  avec  la  maladie  décrite  par  Charcot,  et,  dans  les  cas 
où  l’autopsie  n’a  pas  été  rapportée  avec  des  détails  très-précis,  il  est  diffi¬ 
cile  de  décider  si  l’on  a  affaire  à  l’une  plutôt  qu’à  l’autre  forme  de  myélite. 
La  sclérose  latérale  amyotrophique,  comme  la  myélite  centrale,  envahit 
fréquemment  le  bulbe. 

La  myélite  systématique  des  cornes  antérieures  [téphro-myélite  an¬ 
térieure  chronique)  n’est  autre  que  la  maladie  décrite  par  Duchenne 
et  Aran  sous  le  nom  à’atrophie  musculaire  progressive.  Elle  est  sur¬ 
tout  caractérisée  par  l’atrophie  des  cellules;  ces  éléments  présentent 
les  mêmes  altérations  que  nous  avons  décrites  précédemment  (p.  628)  ; 
nous  n’y  reviendrons  pas.  Ces  lésions  peuvent  exister  seules  ;  plus  souvent, 
on  constate  en  même  temps  une  multiplication  des  noyaux  de  la  substance 
grise  antérieure  et  un  épaississement  des  parois  vasculaires  avec  prolifé¬ 
ration  de  leurs  éléments  nucléaires;  ces  faits  ont  été  constatés  par 
Lockhart  Clarke,  Hayem,  Troisier,  Charcot  et  Pierret  dans  des  cas  qui 
appartenaient  incontestablement  au  type  décrit  pour  la  première  fois  par 
Duchenne  et  Aran. 

Les  lésions  qu’a  présentées  la  névroglie  dans  la  plupart  de  ces  faits 
montrent  que  l’affection  est  de  nature  phlegmasique  ;  leur  circonscription 
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aux  cornes  antérieures  ne  peut  guère  s’expliquer  que  par  l’hypothèse  d’une 
inflammation  jirimitive  des  éléments  spéciaux  à  cette  région,  c’est-à-dire 
des  cellules  motrices  ;  l’atrophie  musculaire  progressive  est  donc  l’expres¬ 
sion  symptomatique  d’une  inflammation  parenchymateuse  des  cellules  mo- 
ces,  inflammation  qui  amène  d’une  part  leur  atrophie,  de  l’autre  la  pro¬ 
lifération  de  la  névroglie  qui  les  entoure.  Elle  peut  ne  s’accompagner 
d’aucune  modification  apparente  dans  l’aspect  de  la  moelle;  d’autres  fois 
les  cornes  antérieures  sont  diminuées  de  volume  et  plus  ou  moins  défor¬ 
mées.  Ces  lésions  s’étendent  souvent  de  la  moelle  au  hulhe  et  réciproque¬ 
ment;  elles  donnent  lieu,  dans  le  hulhe,  aux  symptômes  de  la  paralysie  labio- 
glosso-laryngée,  affection  qui  n’est,  suivant  nous,  que  la  forme  hulhaire  de 
l’atrophie  musculaire  progressive  (voir  à  ce  sujet  notre  thèse  sur  les  pa¬ 
ralysies  bulbaires). 

Nous  avons  passé  en  revue  les  diverses  formes  anatomiques  sous  les- 
’quelles  l’inflammation  de  la  moelle  épinière  peut  se  présenter  à  l’ohser- 
vation  ;  pour  compléter  cette  étude,  il  nous  reste  à  signaler  les  altérations 
que  souvent  l’on  peut  constater  simultanément  dans  diverses  parties  de 
l’organisme,  et  en  même  temps  à  rechercher  dans  quelles  conditions  elles 
se  développent,  et  comment  certaines  d’entre  elles,  en  particulier  celles 
dont  les  muscles  et  les  nerfs  deviennent  fréquemment  le  siège,  sont  subor¬ 
données  aux  lé.sions  spinales. 

Le  même  processus  qui  se  développe  dans  la  moelle  peut  se  manifester 
simultanément  dans  l’encéphale  ;  il  en  est  ainsi  le  plus  souvent  pour  la 
sclérose  en  plaques  et  pour  l’inflammation  diffuse  qui  constitue  la  lésion 
de  la  paralysie  générale;  en  dehors  même  de  cette  maladie,  il  semble 
que  parfois  les  myélites  diffuses  aient  tendance  à  se  compliquer  de  lé¬ 
sions  semblables  du  côté  de  l’encéphale.  Nous  nous  fondons  surtout,  pour 
émettre  cette  opinion,  sur  des  faits  cliniques  ;  il  n’est  pas  rare  en  effet  d’ob¬ 
server,  chez  des  individus  qui  présentent  les  signes  d’une  myélite  dissé¬ 
minée,  des  troubles  persistants  de  l’innervation  encéphalique,  tels  que  des 
vertiges,  de  la  céphalalgie,  de  l’excitation  cérébrale,  de  l’amaurose,  etc.  ;  on 
soupçonne  chez  ces  sujets  un  début  de  paralysie  générale  et  l’avenir  ne 
vient  pas  justifier  ce  diagnostic  ;  un  certain  nombre  de  ces  malades  sont 
alcooliques,  mais  non  pas  tous  ;  nous  nous  expliquons  ces  faits  en  admettant 
qu’il  existe,  en  dehors  de  la  sclérose  en  plaques,  de  la  paralysie^  générale 
progressive  et  de  l’alcoolisme,  des  scléroses  qui  envahissent  d’une  ma¬ 
nière  diffuse  et  en  général  peu  profonde  l’encéphale  en  même  temps 
que  la  moelle,  et  appartiennent  à  un  type  morbide  encore  mal  défini. 

Plusieurs  variétés  de  myélites  chroniques  s’étendent  fréquemment  au 
bulbe  :  ce  sont  la  myélite  centrale,  la  myélite  systématique  des  cornes  anté¬ 
rieures,  la  sclérose  latérale  amyotrophique  et  la  sclérose  en  plaques,  sans 
parler  de  la  myélite  diffuse  de  la  paralysie  générale  ;  leurs  lésions  y  pré¬ 
sentent  les  mêmes  caractères  que  dans  la  moelle  et  il  doit  en  être  ainsi,  car, 
au  point  de  vue  pathologique,  le  bulbe  n’est  qu’une  annexe  de  la  moelle. 

L’atrophie  des  nerfs  crâniens  est  une  lésion  habituelle,  on  peut  même 
dire  régulière,  dans  la  sclérose  en  plaques  et  dans  le  tabes  dorsualis. 
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Les  nerfs  le  plus  fréquemment  intéressés  sont  ceux  de  la  deuxième,  de  la 
troisième  et  de  la  sixième  paire  ;  on  a  observé,  en  outre,  par  exception,  l’a¬ 
trophie  de  l’olfactif  et  du  trijumeau  dans  la  sclérose  en  plaques,  et  celle 
du  pathétique,  du  trijumeau  et  de  l’hypoglosse  dans  le  tabes  ;  on  les  observe- 
plus  rarement  dans  la  paralysie  générale  ;  un  certain  nombre  de  faits  cli¬ 
niques  semblent  indiquer  qu’elles  peuvent  également  se  pi’oduire  dans  les 
myélites  diffuses.  11  est  bien  probable  que  ces  atrophies  sont  constamment 
subordonnées  à  une  propagation  des  lésions  spinales  dans  les  parties  de- 
l’isthme  qui  donnent  naissance  aux  nerfs  affectés,  mais  il  n’est  pas  sou¬ 
vent  possible  de  le  démontrer. 

L’atrophie  des  nerfs  rachidiens  complique  assez  fréquemment  la  myélite 
chronique.  Dans  les  cas  où  cette  affection  s’accompagne  de  méningite, 
les  racines  nerveuses  peuvent  être  comprimées  par  l’exsudât  et  s’atrophier  : 
s’il  s’agit  des  racines  postérieures,  la  lésion  ne  s’étend  pas  au  delà  du  point 
qui  est  directement  comprimé,  car  la  racine  a  son  centre  trophique  non 
dans  la  moelle,  mais  dans  son  ganglion  qui,  dans  ces  conditions,  reste- 
intact  ;  s’il  s’agit,  au  contraire,  des  racines  antérieures,  elles  s’atrophient 
comme  l’extrémité  périphérique  d’un  nerf  que  l’on  a  sectionné,  et  la 
dégénération  se  propage  dans  le  nerf  que  la  racine  contribue  à  former. 

Il  arrive  plus  souvent,  que  la  myélite  chronique  détermine  par  elle- 
même,  en  dehors  de  toute  complication,  l’atrophie  d’un  certain  nombre 
de  racines,  et  en  même  temps  celle  des  nerfs  qui  leur  font  suite  et  des 
muscles  dont  elles  contiennent  les  filets  moteurs  ;  ces  lésions  se  produi¬ 
sent  chaque  fois  que  la  myélite  intéresse  les  cornes  antérieures  et  plus 
spécialement  leurs  grandes  cellules. 

Cette  loi  pathologique  ressort  nettement  des  observations  de  Lockhart 
Clarke,  de  Vulpian  et  Prévost,  de  Charcot  et  Joffroy,  de  Hayem  ;  on  doit 
surtout  à  Charcot  et  à  Yulpian  de  l’avoir  mise  en  évidence. 

Les  cellules  motrices  exercent  ainsi  une  influence  trophique  sur  les 
fibres  radiculaires  avec  lesquelles  elles  sont  en  rapport,  les  nerfs  qui  leur 
font  suite  et  les  muscles  qu’elles  animent.  Si  l’on  examine  attentivement, 
dans  un  cas  de  myélite  primitive  ou  secondaire  des  cornes  antérieures,  les 
racines  qui  émanent  des  parties  enflammées,  on  reconnaît  le  plus  souvent 
qu’un  certain  nombre  d’entre  elles  sont  atrophiées  et  présentent  une  co¬ 
loration  grisâtre,  qu’une  partie  de  leurs  fibres  nerveuses  sont  en  voie  de 
dégénération  graisseuse  et  que  d’autres  ne  sont  plus  représentées  que  par 
des  gaines  vides.  11  est  difficile  de  savoir  s’il  s’agit  là  de  lésions  purement 
dégénératrices  ou  d’une  phlegmasie  atrophique  ;  cette  dernière  hypothèse 
est  peut-être  la  plus  vraisemblable,  car  on  a  constaté  plusieurs  fois  que 
le  tissu  interstitiel  des  nerfs  altérés  était  en  voie  de  prolifération  (Virchow) . 

Les  lésions  des  muscles  sont  le  plus  souvent  identiques  à  celles  que 
nous  avons  signalées  en  décrivant  la  myélite  aiguë  ;  quand  elles  sont 
très-prononcées,  ces  organes  sont  atrophiés,  décolorés  et  ramollis;  leur 
volume  peut  être  réduit  dans  des  proportions  considérables  ;  leur  couleur, 
blanchâtre  ou  grisâtre,  les  fait  ressembler,  suivant  la  comparaison  clas¬ 
sique,  à  de  la  chair  de  poisson.  L’e.xamen  microscopique  y  fait  reconnaî- 


MOELLE  ÉPINIÈRE.  -  PATHOLOGIE  MÉDICALE.  -  MYÉLITES.  645 

tre  généralément  l’atrophie  des  fibres  élémentaires,  la  segmentation  de 
leur  contenu  avec  conservation  de  leur  striation,  la  multiplication  des 
noyaux  du  sarcolemme,  rai'ement  leur  dégénérescence  graisseuse,  assez 
souvent  la  prolifération  du  tissu  interstitiel,  qui,  dans  certains  cas,  peut 
se  charger  de  graisse.  Cette  dernière  lésion  est  très-prononcée,  d’après 
Charcot  et  Debove,  dans  la  sclérose  latérale  amyotrophique  ;  les  muscles 
y  sont  quelquefois  le  siège  d’une  véritable  cirrhose  hypertrophique. 

Les  caractères  de  ces  altérations  ne  permettent  guère  de  douter  qu’elles 
ne  soient  de  nature  irritative.  Il  s’agit  là  de  véritables  myosites  et  non  de 
simples  dégénérations;  car,  dans  tous  les  cas,  on  observe  la  multipli¬ 
cation  des  noyaux  du  sarcolemme.  On  peut  s’en  expliquer  le  dévelop¬ 
pement  en  admettant  que  l’irritation  s’est  propagée  successivement  des 
cornes  antérieures  aux  racines  correspondantes,  puis  aux  nerfs  qui  en 
émanent,  et  enfin  aux  muscles  qu’ils  vont  animer.  On  a  cependant  pu¬ 
blié  plusieurs  cas  dans  lesquels  les  racines  et  les  nerfs  ont  paru  intacts, 
alors  que  les  muscles  étaient  considérablement  atrophiés.  Peut-être  les  au¬ 
teurs  qui  les  ont  étudiés  n’avaient-ils  pas  suffisamment  prolongé  leurs  re¬ 
cherches,  car  on  comprendrait  difficilement  comment  l’irritation  pourrait 
être,  transmise  aux  muscles  par  les  racines  et  les  nerfs  sans  que  ces  or¬ 
ganes  devinssent  eux-mêmes  le  siège  de  lésions  inflammatoires. 

Vulpian,  dans  ses  Leçons  sur  l’appareil  vaso-moteur,  ne  considère 
fins  comme  fondée  la  théorie  que  nous  venons  d’énoncer;  il  croit  que  les 
amyotrophies  symptomatiques  de  myélites  doivent  être  rapportées  à  l’abo¬ 
lition  de  l’activité  physiologique  des  cellules,  bien  plutôt  qu’à  leur  irrita¬ 
tion  ;  il  invoque  surtout,  à  l’appui  de  cette  interprétation,  l’analogie  que 
présentent  ces  lésions  avec  celles  que  produit  la  simple  section  d’un 
nerf. 

Les  amyotrophies  ne  sont  pas  les  seules  lésions  de  nutrition  que  provo¬ 
quent  les  myélites  chroniques  ;  on  voit  également  se  développer,  dans  le 
cours  de  ces  affections,  des  atrophiés  des  os,  des  arthropathiès  et  des  al¬ 
térations  cutanées. 

L’atrophie  des  os  a  été  signalée  surtout  dans  le  tabes  ;  on  a  vu  plusieurs 
fois,  dans  ces  derniers  temps,  des  fractures  se  produire,  sans  traumatisme, 
chez  des  malades  atteints  de  cette  affection  ;  Liouville  et  Longuet  ont  re¬ 
connu,  dans  un  cas,  que  l’os  fracturé  était  le  siège  d’une  véritable  ostéite 
raréfiante,  caractérisée  par  la  dilatation  des  canalicules  de  Havers,  la  des¬ 
truction  des  ostéoplastes  et  le  retour  de  la  moelle  à  l’état  embryonnaire. 

Les  myélites  diffuses  peuvent  donner  lieu  à  des  altérations  analogues  ; 
dans  l’observation  de  myélite  péri-épendymaire  que  nous  avons  publiée, 
la  colonne  dorsale  s’était  infléchie  et  le  côté  droit  du  thorax  s’était  dé¬ 
formé. 

Les  arthropathiès  n’ont  été  jusqu’ici  observées  que  dans  le  tabes  dorsua- 
lis  et  l’atrophie  musculaire  progressive,  mais  il  est  bien  probable  que  les 
autres  variétés  de  myélites  peuvent  également  leur  donner  naissance  ;  elles 
sont  liées  vraisemblablement  à  l’altération  d’une  région  déterminée  de 
la  moelle ,  et  sans  doute  toute  myélite  qui  envahit  cette  région  doit 
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nécessairement  leur  donner  naissance.  C’est  Charcot  qui,  le  premier,  a 
fait  connaître  le  rapport  qui  existe  entre  ces  affections  articulaires  et  la 
maladie  de  la  moelle  ;  il  en  a  démontré  la  réalité  par  une  série  d’observa¬ 
tions  qui  défient  toute  contradiction.  Ces  arthropathies  sont  rarement 
multiples  ;  leur  siège  le  plus  habituel  est  le  genou  ;  mais  elles  peuvent 
également  occuper  l’épaule,  le  coude,  la  hanche,  ou  les  petites  articula¬ 
tions  des  doigts.  Elles  s’accompagnent  d’une  infiltration  œdémateuse  du 
tissu  cellulaire,  soit  seulement  au  pourtour  de  l’articulation  malade,  soit 
dans  tout  le  membre  correspondant.  A  l’autopsie,  le  caractère  le  plus  frap¬ 
pant  est  l’usui’e  énorme  qu’ont  subie  les  extrémités  articulaires  :  dans  une 
observation  de  Raymond,  la  tète  du  fémur,  jusqu’au  niveau  de  son  inser¬ 
tion  au  grand  trochanter,  avait  disparu;  les  os  sont  atrophiés  et  amincis, 
leurs  cartilages  sont  détruits,  en  totalité  ou  en  partie  ;  il  peut  se  dévelop¬ 
per  des  ostéophytes  à  la  périphérie  de  la  surface  osseuse  érodée,  mais  en  pe¬ 
tit  nombre  ;  la  synoviale  épaissie  et  fongueuse  renferme  parfois  des  con¬ 
crétions  ossiformes;  les  tissus  péri-articulaires  sont  également  épaissis. 
Ces  lésions  sont  évidemment  de  nature  inflammatoire,  mais  elles  présen¬ 
tent  une  physionomie  spéciale,  en  ce  sens  que  l’atrophie  en  est  toujours 
le  caractère  dominant. 

La  région  de  la  moelle  dont  la  lésion  donne  lieu  aux  arthropathies 
n’est  pas  encore  connue.  On  a  cependant  constaté,  dans  deux  cas,  une 
atrophie  de  la  corne  antérieure  et  plus  particulièi’ement  de  ses  cellules 
postéro-externes,  mais  dans  des  autopsies  plus  récentes  on  n’a  pu  retrou¬ 
ver  ces  altérations;  de  nouvelles. recherches  seront  donc  nécessaires  pour 
élucider  cette  question. 

Les  myélites  chroniques  peuvent  encore  donner  lieu  au  développe¬ 
ment  d’une  néphro-cystite  et  à  la  formation  d’eschares  par  le  même  méca¬ 
nisme  que  nous  avons  indiqué  en  étudiant  la  myélite  aiguë.  Ajoutons  enfin 
qu’elles  s’accompagnent  fréquemment  d’altérations  cutanées;  ce  sont  tantôt 
des  pustules  d’ecth^ina  qui  peuvent  être  le  point  de  départ  d’ulcérations 
rebelles,  tantôt  des  éruptions  papuleuses,  vésiculeuses  ou  bulleuses. 

Symptomatologie.  —  Les  symptômes,  dans  les  myélites  chroniques,  sont 
essentiellement  subordonnés  au  siège  des  lésions. 

On  voit  bien,  dans  certains  cas,  des  excitations  locales  se  propager,  par 
l’intermédiaire  des  conducteurs  nerveux,  à  des  parties  éloignées  du  point 
altéré  et  en  troubler  les  fonctions  ;  la  phlegmasie  peut,  d’autre  part,  pro¬ 
voquer  à  distance  des  troubles  de  vascularisation  dont  il  faut  tenir  compte 
dans  l’interprétation  physiologique  des  phénomènes  cliniques  ;  mais  ces 
deux  causes  de  perturbation  fonctionnelle  n’ont  pas  dans  la  moelle  la  même 
importance  que  dans  l’encéphale,  et  l’on  peut  admettre,  en  thèse  géné¬ 
rale,  que,  dans  les  affections  qui  nous  occupent,  les  troubles  de  l’innerva¬ 
tion  sont  déterminés  par  une  lésion  directe  des  éléments  nerveux. 

Or,  les  diverses  variétés  de  myélite  chronique  que  nous  avons  distin¬ 
guées,  d’après  le  siège  et  l’évolution  des  lésions,  peuvent  envahir  les  mêmes 
parties  de  la  moelle;  nous  avons  vu,  par  exemple,  l’atrophie  des  cornes  an¬ 
térieures  se  produire  non-seulement  dans  les  cas  où  la  myélite  les  affectait 
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primitivement  et  dans  les  myélites  diffuses,  mais  aussi  dans  la  sclérose  la¬ 
térale  amyotrophique  et  dans  les  scléroses  descendantes,  chaque  fois  que 
l’inflammation  dépassait  les  limites  de  son  foyer  initial  pour  envahir  la  sub¬ 
stance  grise  antérieure  ;  les  symptômes  qu’entraîne  nécessairement  cette 
lésion,  c’est-à-dire  les  amyotrophies,  doivent  donc  se  reproduire  avec  des 
caractères  identiques  dans  les  diverses  variétés  de  myélites  que  nous  ve¬ 
nons  d’énumérer  ;  les  mêmes  considérations  sont  applicables  aux  autres 
parties  de  la  moelle.  11  en  résulte  que  ces  myélites  diffèrent  bien  plus  par  le 
mode  d’association  et  l’évolution,  que  par  la  nature  de  leurs  symptômes  ; 
que  les  cordons  latéraux  soient  affectés  primitivement  ou  secondairement, 
leurs  lésions  se  traduiront  toujours  par  de  la  parésie  et  des  contractures 
permanentes  ;  qu’il  s’agisse  d’uné  sclérose  primitive  des  zones  radiculaires 
postérieures  ou  d’une  myélite  diffuse  étendue  à  ces  parties,  on  verra  tou¬ 
jours  se  produire  avec  des  caractères  identiques  les  mêmes  troubles  de  la 
sensibilité  et  de  la  coordination  motrice  ;  il  est  donc“naturellement  indiqué 
de  placer  en  tête  de  la  description  des  myélites  chroniques  une  étude  gé¬ 
nérale  des  symptômes  auxquels  donnent  lieu  les  lésions  des  différentes  par¬ 
ties  qui  constituent  la  moelle. 

Quand  nous  aurons  fait  connaître  ainsi  les  caractères  et,  dans  la  me¬ 
sure  du  possible,  le  mode  de  production  des  troubles  fonctionnels  que  l’on 
observe  dans  les  maladies  de  la  moelle,  nous  indiquerons  comment  ils 
se  groupent  et  quelle  est  leur  évolution  dans  les  différents  types  cliniques 
qui  correspondent  aux  différentes  variétés  anatomiques  étudiées  précé¬ 
demment. 

L’étude  des  phénomènes  morbides  qu’entraînent  les  lésions  des  ménin¬ 
ges  ne  nous  arrêtera  pas;  ils  nous  sont  déjà  connus;  nous  rappellerons 
seulement  que  ces  membranes  sont  sensibles,  surtout  à  l’état  pathologique, 
etque  leur  inflammation  se  traduit  par  des  douleurs  qui  se  font  sentir  parti¬ 
culièrement  dans  la  partie  de  l’épine  dorsale  correspondant  au  siège  du 
mal,  et  quelquefois  par  des  contractures  généralement  peu  persistantes 
{voy.  p.  586).  Nous  étudierons  successivement  les  symptômes  produits  par 
les  lésions  des  racines  et  des  zones  radiculaires  antérieures,  des  cordons  an- 
téro-latéraux,  des  racines  et  des  zones  radiculaires  postérieures,  des  fais¬ 
ceaux  médians  postérieurs,  de  la  substance  grise  antérieure  et  de  la  sub¬ 
stance  grise  postérieure. 

1°  Symptômes  produits  par  les  lésions  des  racines  et  des  zones  radi¬ 
culaires  antérieures.  —  On  sait,  depuis  Magendie,  que  l’excitation  des 
racines  antérieures  fait  contracter  les  muscles  dont  elles  fournissent  les 
nerfs  moteurs  et  que  leur  section  les  paralyse;  des  expériences  récentes  ont 
fait  voir,  en  outre,  que  leurs  lésions  pouvaient  provoquer  dans  les  mêmes 
organes  des  troubles  de  nutrition  et  spécialement  un  certain  degré  d’atro¬ 
phie.  Si  l’on  applique  ces  données  à  la  pathologie,  on  est  conduit  à  ad¬ 
mettre  que  l’excitation  des  racines  antérieures  par  des  produits  phlegma- 
siques  donnera  lieu  à  des  crampes  ou  à  des  contractures  et  que  leur 
atrophie  provoquera  la  paralysie  et  l’atrophie  des  muscles  qu’elles  ani¬ 
ment.  C’est  ainsi,  par  exemple,  que  dans  la  pachyméningite  hypertrophique, 
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l’atrophie  des  racines  peut  avoir  une  part  dans  la  genèse  des  ati’ophies 
musculaires.  L’atrophie  de  leurs  prolongements  intramédullaires,  dans  les 
cas  de  sclérose  antéro-latérale,  doit  avoir  la  même  action. 

î2°  Symptômes  produits  par  les  lésions  des  cordons  antéro-latéraux. 
—  Ces  faisceaux  renferment  la  plus  grande  partie,  si  ce  n’est  la  totalité,  des 
conducteurs  nerveux  qui  transmettent  les  incitations  motrices  des  centres 
céphaliques  aux  noyaux  d’origine  des  nerfs  moteurs  ;  toute  lésion  qui  en 
interrompt  la  continuité  doit  donc  donner  lieu  à  une  paralysie  plus  ou 
moins  complète  de  la  motilité  ;  la  plupart  de  ces  conducteurs  ne  s’entre¬ 
croisent  que  dans  le  bulbe  ;  les  paralysies  produites  par  les  lésions  uni¬ 
latérales  de  la  moelle  doivent  donc  prédominer  du  côté  de  la  lésion. 
Ces  paralysies  peuvent  être  complètes  ou  incomplètes,  et  parmi  ces  derniè¬ 
res  on  peut  trouver  tous  les  degrés,  depuis  l’impuissance  motrice  presque 
absolue  jusqu’à  la  simple  parésie  appréciable  seulement  au  dynamomètre. 
Leur  siège  est  subordonné  à  celui  de  la  lésion;  généralement  elles  af¬ 
fectent  tous  les  muscles  dont  les  nerfs  moteurs  pénètrent  dans  la  moelle 
au-dessous  de  la  partie  malade;  c’est  ainsi  qu’elles  sont  limitées,  dans  les 
myélites  lombaires,  aux  membres  inférieurs  ;  qu’elles  s’étendent  dans  les 
myélites  dorsales  aux  parois  abdominales,  et  qu’elles  envahissent  habi¬ 
tuellement  les  quatre  membres  et  les  muscles  inspirateurs  dans  les  myélites 
cervicales  ;  on  peut  voir  cependant,  dans  ce  dernier  cas,  la  paralysie  affec¬ 
ter  ex:clusivement  les  membres  supérieurs;  on  peut  s’expliquer  ce  fait 
si  l’on  admet,  avec  Brown-Sequard,  que  les  conducteurs  destinés  aux  mem¬ 
bres  thoraciques  sont  situés  dans  la  région  cervicale  plus  superficiellement 
que  les  autres,  mais  nous  pensons,  avec  Vulpian,  que  cette  hypothèse  n’est 
pas  nécessaire  à  l’intelligence  des  faits  ;  les  paraplégies  cervicales  que  nous 
avons  eu  l’occasion  d’observer  nous  ont,  en  effet,  toujours  présenté  les  ca¬ 
ractères  des  paralysies  d’origine  périphérique ,  et  nous  entendons  par 
là,  avec  Jaccoud,  les  paralysies  qui  sont  dues  aux  altérations  des  nerfs  où 
de  lem's  noyaux  d’origine  ;  elles  s’accompagnaient  d’atrophies  musculaires 
et  d’affaiblissement  de  la  contractilité  électrique;  il  est  donc  probable  que 
les  lésions,  dont  elles  étaient  le  résultat,  occupaient  non  pas  les  conducteurs 
qui  transmettent  aux  membres  supérieurs  les  excitations  volontaires,  mais 
bien  les  centres  spinaux  de  ces  conducteurs,  et  il  va  de  soi  dès  lors  que  les 
membres  inférieurs  devaient  rester  indemnes. 

Les  lésions  des  cordons  antéro-latéraux  donnent  lieu  à  des  troubles  de 
la  miction,  que  l’on  peut  s’expliquer,  avec  Budge,  de  la  manière  sui¬ 
vante  : 

.4:  l’état  normal,  l’occlusion  de  la  vessie  est  produite  par  le  tonus  ré¬ 
flexe  des  muscles  uréthraux;  au  moment  de  la  miction,  les  excitations 
parties  de  l’encéphale  font  cesser  ce  tonus  l’éflexe,  en  même  temps  qu’elles 
provoquent  les  contractions  des  muscles  vésicaux  et  des  muscles  abdomi¬ 
naux  ;  dans  le  cas  où  la  lésion  interrompt  la  continuité  des  cordons  an¬ 
téro-latéraux  dans  la  région  cervicale  ou  la  partie  supérieure  de  la  région 
dorsale,  l’action  de  la  volonté  sur  le  tonus  réflexe  ne  peut  plus  s’exercer,  et 
il  en  résulte  un  spasme  permanent  du  sphincter  vésical;  en  même  temps. 
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es  muscles  vésicaux  et  abdominaux  sont  paralysés  ;  il  se  pi'oduit  ainsi  une 
a’étention  plus  ou  moins  complète  de  l’urine  ;  on  voit  quelquefois,  dans  ces 
conditions,  l’excitation  des  téguments  des  membres  inférieurs  ou  de  la  mu¬ 
queuse  uréthrale  donner  lieu,  par  action  réflexe,  à  l’expulsion  de  l’urine. 
‘Quand  les  lésions  occupent  la  moelle  lombaire,  les  muscles  uréthraux, 
dont  les  nerfs  sont  contenus  dans  les  dernières  paires  sacrées,  sont  para¬ 
lysés,  et  il  en  résulte  une  incontinence  permanente  de  l’urine. 

Charcot,  en  exposant  cette  théorie,  fait  remarquer  qu’on  ne  peut  la 
considéi’er  comme  démontrée,  mais  qu’elle  est  bien  d’accord  avec  ce  que 
l’on  observe  en  pathologie.  Il  est  permis  de  supposer,  sans  rien  affirmer, 
•qu’il  en  est  pour  le  rectum  comme  pour  la  vessie. 

On  pent  encore  rapporter,  en  partie,  aux  lésions  des  cordons  antéro-laté- 
raux  les  troubles  vaso-moteurs  que  l’on  observe  assez  fréquemment  dans 
les  myélites  ;  ces  faisceaux  contiennent  en  effet,  très-vraisemblablement, 
les  conducteurs  par  l’intermédiaire  desquels  s’exerce  l’influence  de  l’en-  \ 
céphale  sur  l’innervation  des  petits  vaisseaux  et  dont  la  paralysie  donne  * 
lieu  à  l’élévation  de  température  et  à  la  tuméfaction  que  l’on  observe  dans 
l’hémiplégie  vulgaire.  Nous  verrons  cependant  que  ces  troubles  vaso-mo¬ 
teurs  sont  plus  marqués  dans  les  myélites  qui  intéressent  la  substance  grise. 

Nous  avons  étudié  jusqu’ici  les  troubles  fonctionnels  produits  par  les 
lésions  des  cordons  antéro-latéraux  considérés  dans  leur  ensemble  ;  nous 
devons  essayer  d’indiquer  maintenant  ceux  qui  résultent  des  lésionsjlimi- 
tées  à  l’un  des  deux  faisceaux  qui  les  constituent. 

Pour  ce  qui  est  du  faisceau  antérieur,  nous  n’avons  rien  à  ajouter  aux 
données  précédentes  ;  mais  il  n’en  est  pas  de  même  pour  le  faisceau  laté¬ 
ral  :  qu’il  soit  atteint  primitivement  ou  secondairement,  on  voit  survenir 
d’abord  de  la  parésie  avec  augmentation  des  mouvements  réflexes,  puis 
•souvent  des  trémulations  spontanées  ou  provoquées,  et  enfin  des  contrac¬ 
tures  permanentes.  Ces  faits,  mis^en  lumière  par  Charcot,  ont  été  confir¬ 
més  par  de  nombreuses  observations. 

La  parésie  s’explique  d’elle-même,  puisqu’il  est  démontré,  par  les  dé¬ 
générations  secondaires,  que  la  portion  entre-croisée  des  pyi’amides  anté¬ 
rieures  descend  dans  la  partie  postérieure  des  cordons  latéraux. 

La  trépidation  provoquée  se  produit  quand  on  relève  brusquement  la , 
pointe  du  pied  et  les  orteils  :  il  se  produit  alors  une  série  de  mouvements 
alternatifs  d’extension  et  de  flexion  qui  deviennent  de  plus  en  plus  ra¬ 
pides,  présentent  un  caractère  convulsif  et  peuvent  se  propager  à  tout  le 
membre.  Souvent  le  phénomène  se  manifeste  spontanément  et  avec  une 
grande  violence  chaque  fois  que  le  malade  met  le  pied  à  terre  ou  simple¬ 
ment  à  l’occasion  de  mouvements  volontaires. 

11  s’agit  là  évidemment  de  phénomènes  réflexes,  liés  à  une  exagération 
du  pouvoir  excito-moteur  de  la  moelle.  Erb  et  Westphal  se  sont  attachés 
récemment  à  démontrer  qu’ils  avaient  constamment  pour  point  de  départ 
une  excitation  des  tendons  ;  ce  serait  l’exagération  de  la  contraction  que 
provoque  noi’malement,  dans  certains  muscles,  la  percussion  de  leur  ten¬ 
don  (Erb);  l’excitation  de  la  peau  serait  impuissante  à  produire  le  phéno- 
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mène.  Joffroy,  dans  un  mémoire  intéressant,  a  montré  qu’il  ne  fallait  pas 
prendre  à  la  lettre  ces  propositions  :  il  a  observé  en  effet,  ainsi  que  Brown- 
Sequard  et  Charcot,  des  malades  chez  lesquels  l’excitation  la  plus  légère 
des  téguments  suffisait  à  provoquer  la  trépidation  ;  dans  un  cas,  il  a  réussi 
à  la  produire  dans  les  muscles  de  la  fesse  en  déprimant  fortement  les  té¬ 
guments  au  niveau  de  l’échancrure  sciatique;  Charcot  signale  encore, 
parmi  les  causes  qui  peuvent  lui  donner  lieu,  la  compression  circulaire, 
la  faradisation,  le  massage,  l’impression  du  froid,  le  chatouillement  de  la 
plante  des  pieds  ;  chez  un  malade  de  Virchow  et  Biermer,  un  bain  de 
pieds  chaud  provoquait  une  série  de  secousses  convulsives  dans  les  mem¬ 
bres  inférieurs  ;  dans  une  de  nos  observations,  le  contact  du  sol,  même 
dans  la  station  assise,  déterminait  presque  constamment  l’apparition  dans 
les  membres  inférieurs  d’une  rigidité  tétanique  qui  fixait  la  malade  dans 
l’attitude  où  elle  se  trouvait,  persistait  quelquefois  pendant  plus  d’une 
demi-heure  et  s’exagérait  sous  l’influence  de  la  moindre  excitation. 

D’autres  formes  de  tremblements,  et  en  particulier  celle  que  l’on  ob¬ 
serve  presqne  constamment  dans  la  sclérose  en  plaques,  peuvent  être  éga¬ 
lement  rapportées  à  la  sclérose  des  cordons  latéraux.  On  sait  que  ce  trem¬ 
blement  se  produit  presque  exclusivement  à  l’occasion  des  mouvements 
volontaires;  quand  on  invite,  par  exemple,  le  malade  à  prendre  une 
cuiller  et  à  la  porter  à  sa  bouche,  le  mouvement  est  entravé  par  des  se¬ 
cousses  dont  l’amplitude  et  la  violence  augmentent  à  mesure  que  le  but 
désigné  est  plus  près  d’être  atteint;  ce  symptôme  n’est  pas  spécial  à  la 
sclérose  en  plaques  :  on  l’a  observé  dans  différents  cas  de  sclérose  systé¬ 
matique  des  cordons  latéraux. 

Charcot  a  exprimé  l’opinion  que  la  persistance  des  cylindres  axiles,  dé¬ 
pouillés  de  leur  enveloppe  de  myéline,  au  sein  des  foyers  sclérosés,  n’é¬ 
tait  pas  étrangère  à  sa  production;  la  transmission  des  impulsions  mo¬ 
trices  s’opérerait  encore  par  la  voie  de  ces  cylindres  dénudés,  mais  elle 
aurait  lieu  d’une  façon  irrégulière  et  saccadée,  et  ainsi  se  produiraient  les 
oscillations  qui  troublent  l’exécution  des  mouvements  volontaires. 

Les  contractures  apparaissent  d’habitude  graduellement;  elles  succè¬ 
dent  à  la  parésie  ;  le  malade  ressent  d’abord  de  temps  en  temps  de  la  rai¬ 
deur  dans  les  parties  paralysées  ;  ses  membres  se  fléchissent  ou  s’étendent 
malgré  lui;  puis,  enfin,  les  contractures  deviennent  permanentes  et  elles 
prédominent  tantôt  dans  les  extenseurs,  tantôt  dans  les  fléchisseurs:  L’exci¬ 
tation  des  téguments  et  les  mouvements  volontaires  en  augmentent  l’in¬ 
tensité  ;  elles  diminuent  pendant  le  sommeil  et  disparaissent  généralement 
pendant  la  narcose  chloroformique.  Une  paraît  pas  possible,  dans  l’état  ac¬ 
tuel  de  la  science,  de  déterminer  quelle  est  la  cause  prochaine  de  ces  trou¬ 
bles  morbides  ;  nous  ferons  remarquer  seulement  que  leur  durée  ne  permet 
guère  de  les  rattacher  à  une  excitation  permanente  des  tubes  nerveux  ;  il 
est  beaucoup  plus  naturel  de  les  considérer  comme  une  exagération  de  l’é¬ 
tat  de  contraction  permanente  dans  lequel  les  muscles  se  trouvent  norma¬ 
lement  ;  or  l’on  sait  que  ce  tonus  musculaire  est  un  phénomène  réflexe  ;  les 
contractures  permanentes  rentrent  donc  dans  le  groupe  des  symptômes  par 
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lesquels  se  traduit  l’augmentation  du  pouvoir  excito-moteur  de  la  moelle. 
Les  lésions  des  cordons  latéraux  donneraient  lieu  encore,  d’après  Brown- 
Sequard,  à  de  l’hyperesthésie  ;  ce  symptôme  manquait  cependant  chez 
les  malades  de  Charcot  et  dans  un  fait  que  nous  avons  eu  sous  les  yeux. 

Symptômes  produits  par  les  lésions  des  racines  et  des  zones  radicu¬ 
laires  postérieures.  —  L’excitation  des  racines  postérieures  produit  de  la 
douleur;  elle  augmente  l’excitabilité  des  racines  antérieures  (Von  Bezold 
et  Uspensky)  ;  leur  section  abolit  toute  espèce  de  sensibilité  dans  leur 
sphère  de  distribution  ;  il  semble,  en  outre,  résulter  d’expériences  de 
van  Deen  et  de  Cl.  Bernard  qu’elle  trouble  la  coordination  motrice. 

Les  zones  radiculaires  contiennent  les  prolongements  intramédullaires 
de  ces  racines  ;  on  peut  donc  supposer,  a  priori,  que  leurs  lésions  donnent 
lieu  aux  mêmes  troubles  fonctionnels. 

Si  l’on  cherche  dans  les  faits  pathologiques  la  confirmation  de  ces  don¬ 
nées  expérimentales,  on  est  arrêté  par  la  difficulté  de  trouver  des  cas  dans 
lesquels  ces  parties  soient  atteintes  isolément  ;  car  leurs  lésions  coïnci¬ 
dent  le  plus  souvent  avec  des  altérations  de  la  substance  grise  et  du 
faisceau  médian  postérieur.  On  peut*  cependant  leur  rapporter,  sans  té¬ 
mérité,  les  douleurs  fulgurantes  que  l’on  observe  dans  l’ataxie  locomotrice 
progressive  et  dans  les  myélites  diffuses  qui  s’étendent  aux  cordons  posté¬ 
rieurs.  Pierreta,  en  effet,  trouvé  dans  un  cas  où  les  douleurs  fulgurantes 
avaient  été  très-accentuées,  des  lésions  strictement  limitées  aux  zones  ra¬ 
diculaires  postérieures  et  aux  racines  correspondantes.  Nous  devons  in¬ 
sister  sur  les  caractères  de  ces  douleurs,  qui  comptent  parmi  les  symptômes 
les  plus  frappants  des  myélites  postérieures  et  en  constituent  un  des  meil¬ 
leurs  signes. 

Duchenne  en  distingue  deux  variétés, -les  douleurs  térébrantes  et  les 
douleurs  lancinantes  ;  les  premières  siègent  le  plus  souvent  au  voisinage 
des  jointures  ;  les  malades  les  comparent  à  la  douleur  que  déterminerait 
l’introduction  brusque  d’un  instrument  piquant  et  assez  gros  que  l’on  en¬ 
foncerait  dans  les  tissus  et  auquel  on  imprimerait  un  mouvement  de  tor¬ 
sion  ;  à  l’endroit  où  elles  se  font  sentir,  il  se  produit  momentanément  une 
hyperesthésie  plus  ou  moins  prononcée  ;  le  moindre  frôlement  est  dou¬ 
loureux,  tandis  qu’une  pression  un  peu  forte  amène  du  soulagement. 
Les  douleurs  lancinantes  parcourent  avec  rapidité  le  membre  dans  la  to¬ 
talité  ou  une  partie  dp  sa  longueur  ;  elles  suivent  le  trajet  des  nerfs. 

Ces  douleurs  se  produisent  généralement  sous  forme  d’accès  ;  chacune 
d’elles  ne  dure  qu’un  instant  ;  les  malades  les  comparent  à  la  sensation 
que  produirait  une  étincelle  électrique  ou  un  coup  de  poinçon  ;  elles 
se  renouvellent  à  de  très-courts  intervalles  et  se  font  généralement  sentir 
à  la  même  place  pendant  toute  la  durée  de  l’accès  qui  varie  de  quelques 
minutes  à  plusieurs  heures  et  même  à  plusieurs  jours.  Leur  violence  est 
telle  parfois  que  les  malades  les  plus  courageux  ne  peuvent  retenir 
leurs  plaintes. 

D’après  Duchenne,  certains  malades  sentent  une  partie  de  leurs  mem¬ 
bres  comme  serrée  dans  un  étau  (douleurs  constrictives). 
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Il  est  d’autres  phénomènes  douloureux  que  l’on  est  également  en  droit 
de  rapporter  aux  lésions  des  racines  postérieures  ou  de  leurs  prolonge¬ 
ments  intramédullaires  :  telle  est  la  douleur  en  ceinture,  si  fréquente  dans 
les  myélites  dorsales  ;  telles  senties  douleurs  que  certains  ataxiques  éprou¬ 
vent  dans  le  rectum,  douleurs  qu’ils  comparent  à  celle  que  provoquerait 
l’introduction  forcée  dans  cet  organe  d’un  corps  volumineux  ;  telles  sont 
les  douleurs  vésicales,  qui  se  manifestent  durant  les  crises  de  douleurs 
fulgurantes  et  s’accompagnent  de  besoins  fréquents  d’uriner  ;  telles  sont 
enfin  les  crises ,  gastriques  que  l’on  observe  sui’tout  dans  le  tabes,  mais 
qui  peuvent  également  se  produire  dans  d’autres  foi-mes  de  myélite  (Char¬ 
cot).  Ces  derniers  accidents  méritent  de  nous  arrêter  un  instant;  les 
douleurs  qui  les  caractérisent  se  font  sentir  surtout  à  l’épigastre  et  entre 
les  deux  épaules  ;  elles  s’accompagnent  souvent  de  vomissements  réitérés  ; 
les  malades  rejettent  d’abord  lès  substances  contenues  dans  leur  estomac, 
puis  des  matières  muqueuses,  et  enfin,  dans  certains  cas,  du  sang  ;  ils  sont 
dans  un  état  d’abattement  profond  et  comme  anéantis,  ils  se  sentent  défail¬ 
lir,  il  leur  semble  qu’ils  vont  mourir  ;  leur  pouls  est  accéléré.  Ces  crises 
coïncident  habituellement,  d’après  Charcot  dont  nous  suivons  ici  la  descrip¬ 
tion,  avec  des  accès  de  douleurs  fulgurantes  ;  elles  durent  souvent  de  deux  à 
trois  jours  ;  elles  se  renouvellent  à  des  intervalles  variables  pendant  lesquels 
les  fonctions  digestives  s’accomplissent  régulièrement.  Jusqu’à  ces  der¬ 
niers  temps,  la  signification  en  avait  été  généralement  méconnue  ;  on  les 
rapportait  soit  à  une  gastralgie,  soit,  dans  les  cas  où  les  vomissements 
étaient  sanguinolents,  à  un  ulcère  simple  de  l’estomac,  soit  enfin  à  une 
affection  calculeuse  ;  elles  coïncident  cependant  presque  toujours  avec 
d’autres  symptômes  de  myélite.  Duchenne  décrit,  à  côté  de  ces  crises  gastri¬ 
ques,  des  crises  entéralgiques  qui  peuvent  s’accompagner  d’entérorrhagies. 

D’après  Brown-Sequard,  les  lésions  des  cordons  postérieurs  donnent  lieu 
constamment  à  de  l’hyperesthésie  et,  quand  elles  ne  sont  pas  très-étendues, 
à  une  exagération  des  mouvements  réflexes.  C'est  encore  à  l’irritation  des 
faisceaux  radiculaires  internes  qu’il  faut  rattacher ,  suivant  Charcot , 
les  affections  cutanées  que  l’on  voit  quelquefois  se  produire  dans  les 
myélites,  et  spécialement  dans  l’ataxie;  ces  faisceaux  renfermeraient 
des  fibres  centrifuges  qui  exerceraient  sur  les  fonctions  nutritives  de  la 
peau  une  influence  plus  ou  moins  directe.  Ces  affections  cutanées  sont  ca¬ 
ractérisées  par  des  éruptions  papuleuses  ou  lichenoïdes,  de  l’urticaire,  du 
zona  ou  des  éruptions  pustuleuses  ayant  de  l’analogie  avec  l’ecthyma.  Leur 
apparition  est  généralement  consécutive  à  de  violents  accès  de  douleurs 
fulgurantes  et  elles  siègent  sur  le  trajet  des  nerfs 

L’atrophie  des  racines  et  des  zones  radiculaires  postérieures  produit  né¬ 
cessairement  un  affaiblissement  de  la  sensibilité  dans  les  parties  dont  elles 
contiennent  les  nerfs  centripètes  ;  rarement  elle  l’y  abolit  complètement. 
Vulpian  en  avait  trouvé  partout  des  traces  dans  des  cas  où  l’autopsie  a  mon¬ 
tré  qu’il  ne  restait  pas  une  fibre  saine  sur  dix  ;  il  conclut  de  ce  fait  qu’il 
suffit  d’un  petit  nombre  de  fibres  radiculaires  pour  transmettre  au  centre 
nerveux  les  impressions  apportées  au  ganglion  sensitif  par  les  fibres  péri- 
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phériques  restées  saines.  On  peut  voir,  chez  des  ataxiques,  un  intervalle 
de  plus  de  20  secondes  s’écouler  entre  le  moment  où  l’on  produit  l’exci¬ 
tation  cutanée  et  celui  où  le  malade  perçoit  l’impression  douloureuse  ;  Vul- 
pian  a  constaté,  dans  ses  vivisections,  que  l’on  pouvait  produire  ce  phéno¬ 
mène  à  volonté,  bien  qu’à  un  degré  moindre,  en  pratiquant  la  section  des 
racines  postérieures  ;  il  est  probable  qu’il  a  pour  cause  l’obstacle  que  la 
lésion  des  racines  ou  des  zones  radiculaires  oppose  à  la  transmission  des 
impressions.  L’apparition  des  mouvements  réflexes  subit,  dans  ces  circon¬ 
stances,  le  même  retai’d  que  la  perception  douloureuse.  . 

On  peut  observer,  en  outre,  dans  ces  conditions,  la  persistance  des  sen¬ 
sations  douloureuses  ;  souvent  enfin  les  malades  rapportent  la  douleur  à 
un  point  plus  ou  moins  éloigné  de  celui  qui  a  été  excité. 

D’après  Schiff,  les  cordons  postérieurs  contiendraient  les  conducteurs 
destinés  à  la  transmission  des  impressions  tactiles  ;  leurs  lésions  devraient 
donc  donner  lieu  à  une  anesthésie  sans  analgésie  ;  Vulpian  nous  paraît 
avoir  démontré  que  le  physiologiste  allemand  avait  mal  interprété  l’expé- 
rience  aussi  bien  que  les  faits  cliniques  sur  lesquels  il  s’était  appuyé 
pour  édifier  cette  théorie  ;  il  ne  semble  pas  que  les  cordons  postérieurs 
pi’ennent  aucune  part  à  la  transmission  des  impressions  sensitives. 

L’anesthésie  produite  par  les  lésions  des  racines  et  des  zones  radiculaires 
postérieures  joue  certainement  un  rôle  dans  la  production  des  phénomènes 
ataxiques.  «  La  coordination  motrice,  dit  Jaccoud,"  qui,  le  premier,  a  bien 
fait  connaître  le  mécanisme  physiologique  de  ce  symptôme,  est  subordon¬ 
née,  en  tant  qu’opération  volontaii’e,  à  l’intégrité  du  sens  musculaireet  ac¬ 
cessoirement  à  l’intégrité  du  sens  tactile  ;  en  tant  qu’opération  involontaire 
et  mécanique,  elle  résulte  des  irradiations  spinales  et  de  la  motricité  ré¬ 
flexe  »  ;  elle  n’est  donc  possible  que  si  les  excitations  centripètes  indi¬ 
quant  les  rapports  des  membres  avec  les  objets  extérieurs,  leur  attitude, 
l’état  de  flexion  ou  d’extension  des  articulations,  le  degré  d’énergie  que  doit 
atteindre  la  contraction  musculaire  pour  vaincre  la  résistance  qui  lui 
est  opposée,  la  force  de  cette  résistance,  les  qualités  des  mouvements  en 
voie  d’exécution,  le  point  exact  auquel  doit  être  portée  la  contraction 
des  muscles  antagonistes  pour  produire  l’adaptation  du  mouvement  au 
but  qui  lui  est  assigné,  parviennent  d’une  part  à  l’encéphale,  d’autre 
part  à  la  substance  grise  antérieure,  organe  des  actions  réflexes.  Or,  quand 
les  racines  et  les  bandelettes  sont  ati’ophiées,  les  impressions,  perçues  ou 
non,  qui,  à  l’état  normal,  mettent  en  jeu  le  pouvoir  coordinateur  de  la 
moelle  et  permettent  au  sensorium  de  surveiller  et  de  modifier  incessam¬ 
ment  l’exécution  des  mouvements  volontaires,  ne  sont  plus  transmises 
qu’incomplétement  et  irrégulièrement  ;  les.  contractions  produites  par  les 
incitations  volontaires  n’ont  plus  leurs  cai'actères  normaux,  leur  énergie 
•est  excessive  ou  insuffisante;  les  muscles  antagonistes  restent  inactifs 
■ou  interviennent  intempestivement  ;  et  pour  peu  que,  comme  c’est  la 
règle  dans  le  tabes,  le  pouvoir  réflexe  de  la  moelle  soit  accru,  l’excitation 
s’étend,  en  vertu  des  irradiations  spinales,  à  des  muscles  qui  régulière¬ 
ment  devraient  rester  inactifs,  et  les  mouvements  deviennent  désordonnés. 
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L’ataxie  locomotrice  pourrait  ainsi,  à  la.  rigueur,  s’expliquer  unique¬ 
ment  par  la  lésion  des  racines  postérieures  et  de  leurs  prolongements 
intramédullaires;  la  plupart  des  auteurs  attribuent  cependant  une  part 
importante  dans  sa  production  aux  lésions  spinales  qui  empêchent  par 
elles-mêmes  la  coordination  automatique  (Jaccoud)  de  s’effectuer  régu¬ 
lièrement.  Charcot  se  rattache  à  l’opinion  d’après  laquelle  les  cordons 
postérieurs  et  plus  spécialement  leurs  bandelettes  externes  contiendraient, 
en  outre  des  faisceaux  radiculaires,  des  fibres  commissurales  qui  établiraient 
dans  le  sens  vertical  des  connexions  entre  les  diverses  parties  de  la  moelle 
et  serviraient  ainsi  à  la  coordination  des  monvements.  On  peut  enfin  suppo¬ 
ser  avec  vraisemblance  que  les  lésions  dont  la  substance  grise  est  babituel- 
lement  le  siège  en  pareil  cas,  ne  sont  pas  étrangères  à  la  production  de 
l’ataxie.  Nous  n’insisterons  pas  sur  la  description  de  ce  symptôme  qui  a  été 
étudié  en  détail  dans  un  autre  article  [votj.  Ataxie  locomotrice  progressive, 

t.  m,  p.  749). 

Les  lésions  du  faisceau  médian  postérieur  sont  tout  à  fait  étran¬ 
gères  à  la  production  des  phénomènes  ataxiques,  nous  n’en  voulons  d’au¬ 
tre  preuve  que  l’absence  de  ces  symptômes  dans  les  cas  de  dégénération 
ascendante;  une  observation  de  Pierret  montre  qu’elles  peuvent  se  traduire 
par  un  sentiment  insolite  de  pesanteur  et  de  fatigue  dans  les  membres  in¬ 
férieurs,  et  une  tendance  à  la  propulsion  ou  au  recul. 

Symptômes  produits  par  les  lésions  de  la  substance  grise.  — 
Bien  que  les  fonctions  des  différentes  portions  de  la  substance  grise  ne 
soient  pas  encore  rigoureusement  déterminées,  on  peut  admettre  cependant 
comme  un  fait  démontré  que  sa  partie  antérieure  est  plus  particulière¬ 
ment  en  rapport  avec  les  fonctions  de  motricité,  sa  partie  postérieure  avec 
les  fonctions  de  sensibilité. 

Les  cornes  antérieures  doivent  être  considérées  comme  formées  essen¬ 
tiellement  d’une  série  de  noyaux  cellulaires,  comparables  aux  noyaux  du 
bulbe  et  échelonnés  dans  toute  la  hauteur  de  la  moelle  ;  chacun  d’eux 
reçoit  d’une  part  une  partie  des  fibres  cérébrales  que  nous  avons  vues  des¬ 
cendre  dans  la  partie  postérieure  du  cordon  latéral,  tandis  qu’il  est  d’au¬ 
tre  part  en  rapport  avec  les  fibres  antéro-postérieures  qui  vont  constituer 
les  racines  antérieures  ;  ce  sont  les  noyaux  d’origine  des  nerfs  moteurs  : 
ils  sont  les  intermédiaires  nécessaires  entre  ces  nerfs  et  les  centres  moteurs 
et,  de  plus,  ils  exercent  sur  eux  et  sur  les  muscles  qu’ils  animent  une  in¬ 
fluence  trophique  ;  leurs  altérations  donnent  lieu  à  des  atrophies  muscu¬ 
laires  et  à  des  paralysies.  Ces  paralysies  diffèrent  par  des  caractères  impor¬ 
tants  de  celles  que  provoquent  les  lésions  des  faisceaux  antérieurs  ;  en  effet, 
celles-ci  portent  sur  tous  les  muscles  dont  les  nerfs  aboutissent  au-des¬ 
sous  du  point  lésé,  elles  ne  s’accompagnent  pas  d’atrophie  musculaire  et 
laissent  intacts  les  mouvements  réflexes  ;  celles-là,  au  contraire,  n’intéres¬ 
sent  que  les  muscles  directement  innervés  par  la  partie  malade  de  la  sub¬ 
stance  grise,  elles  portent  à  la  fois  sur  les  mouvements  volontaires  et  sur  les 
mouvements  réflexes,  et  elles  se  compliquent  rapidement  d’atrophie  et  sou¬ 
vent  aussi  d’une  perte  de  la  contractibilité  électrique.  Supposons,  pour  pren- 
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dre  un  exemple,  une  myélite  antéro-latérale  limitée  au  renflement  cervical  : 
les  quatre  membres  sont  paralysés,  car  les  conducteurs  qui  leur  trans¬ 
mettaient  les  incitations  motrices  se  trouvent  interrompus  ;  mais  leurs 
muscles  gardent  leurs  propriétés  physiologiques  et  leur  volume  normal,  et 
les  mouvements  réflexes  continuent  à  s’y  produire,  grâce  à  l’intégrité  de 
ta  substance  grise.  Que  si,  au  contraire,  une  myélite  centrale  a  détruit  dans 
la  même  région  les  cellules  des  cornes  antérieures,  les  mouvements  vo¬ 
lontaires  continuent  à  se  produire  dans  les  membres  inférieurs  et  la  para¬ 
lysie  ne  frappe  dans  les  membres  supérieurs  que  les  muscles  animés  par 
les  nerfs  issus  des  parties  malades  ;  mais  elle  porte  simultanément  sur  les 
mouvements  volontaires  et  sur  les  mouvements  réflexes  et  elle  s’accompa¬ 
gne  bientôt  d’atrophie  ainsi  que,  le  plus  souvent,  d’une  perte  de  la  contrac¬ 
tilité  électrique.  Ce  n’est  plus  ici  l’influence  cérébrale,  mais  l’influence  spi¬ 
nale  qui  fait  défaut  ;  ces  paralysies  offrent  les  plus  grandes  analogies  avec 
celles  que  produisent  les  sections  nerveuses;  tout  se  passe,  selon  Vulpian, 
comme  si  le  nerf  se  trouvait  séparé  de  la  moelle  :  si  l’on  explore  la  con¬ 
tractilité  électrique  très-peu  de  temps  après  le  début  de  la  paralysie,  on 
la  trouve  habituellement  exagérée,  puis  bientôt  elle  s’affaiblit  et  peut  finir 
par  disparaître  entièrement  ;  mais  nous  devons  dire  que  ce  fait  n’est  pas 
constant;  c’est  ainsi,  par  exemple,  que  dans  la  sclérose  latérale  amyotro¬ 
phique  de  Charcot  et  dans  l’atrophie  musculaire  progressive,  la  contrac¬ 
tilité  électrique  est  conservée.  La  paralysie  n’est  pas  non  plus  constante 
dans  les  myélites  des  cornes  antérieures  ;  suivant  Duchenne,  il  n’y  aurait 
pas  de  paralysie  dans  l’atrophie  musculaire  progressive,  les  faisceaux 
musculaires  continueraient  à  se  contracter  sous  l’influence  de  la  volonté 
et  de  l’électricité  aussi  longtemps  qu’ils  renfermeraient  de  la  substance 
contractile.  Cette  proposition,  généralement  vraie,  comporte  des  excep¬ 
tions,  car  il  n’est  pas  rare  que  l’affaiblissement  de  la  motilité  ne  soit 
relativement  plus  prononcé  que  l’atrophie  ;  et  l’on  a  même  pu,  dans  un 
cas,  constater  à  l’autopsie  l’intégrité  complète  de  muscles  qui  semblaient, 
pendant  la  vie,  avoir  complètement  perdu  leur  contractilité. 

En  résumé,  les  myélites  chroniques  des  cornes  antérieures  peuvent  se 
traduire  :  1“  par  des  paralysies  accompagnées  d’atrophie  musculaire  et  de 
perte  de  la  contractilité  électrique  (myélites  diffuses)  ;  2“  par  des  paraly¬ 
sies  avec  atrophie  musculaire  et  conservation  de  la  contractilité  électrique 
(sclérose  latérale  amyotrophique)  ;  3°  par  des  atrophies  musculaires  sans 
paralysies  et  sans  altération  de  la  contractilité  électrique  (atrophie  muscu¬ 
laire  progressive). 

On  ignore  encore  pourquoi  des  lésions  à  peu  près  semblables  don¬ 
nent  lieu  ainsi  à  des  résultats  différents. 

Les  atrophies  produisent  des  déformations  souvent  très-considérables 
des  membres  et  des  attitudes  vicieuses  dues  à  l’action  prédominante  des 
muscles  restés  intacts  ;  nous  n’insisterons  pas  sur  leur  description  qui  a 
été  faite  très-complètement  à  l’article  Atrophie  musculaire  progressive. 

Les  troubles  trophiques  produits  par  les  lésions  de  la  substance  grise 
semblent  être  strictement  limités  aux  muscles. 
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Les  altérations  cutanées  et  les  troubles  •vaso-moteurs  font  complètement 
défaut  dans  les  cas  où  les  lésions  sont  circonscrites  à  cette  partie  de  la  moelle. 

Les  lésions  de  la  substance  grise  postérieure  se  traduisent  surtout  par 
des  troubles  de  la  sensibilité;  cette  partie  ne  contient  pas  seulement, 
comme  la  substance  grise  antérieure,  les  conducteurs  nerveux  provenant 
des  racines  avec  lesquelles  elle  est  en  rapport  direct,  mais  encore  tous  ceux 
qui  émanent  des  parties  situées  au-dessous  ;  les  impressions  sensitives,  au 
lieu  d’être  transmises  comme  les  incitations  motrices  par  les  faisceaux 
blancs,  le  sont  par  la  substance  grise  et  plus  particulièrement  par  celle 
des  cornes  postérieures  ;  l’anesthésie  produite  par  une  lésion  limitée  de 
cette  substance  n’est  donc  pas  circonscrite,  comme  celle  qui  résulte  d’une 
lésion  des  racines  correspondantes,  à  une  surface  peu  étendue  ;  elle  s’é¬ 
tend  à  toutes  les  parties  du  corps  dont  les  racines  entrent  dans  la  moelle 
au-dessous  du  point  lésé. 

Il  arrive  souvent,  dans  les  myélites,  que  la  sensibilité  n’est  pas  altérée 
dans  tous  ses  modes;  les  malades  ne  perçoivent  plus  les  contacts  simples, 
et  cependant  ils.  restent  sensibles  aux  excitations  douloureuses,  au  cha¬ 
touillement,  ou  à  l’action  du  froid  et  de  la  chaleur  ;  d’autres  ont  perdu  ce 
que  l’on  a  appelé  le  sens  musculaire,  c’est-à-dire  qu’ils  n’ont  plus  con¬ 
science  de  l’étendue  et  de  la  force  des  mouvements  qu’ils  exécutent.  Plu¬ 
sieurs  physiologistes,  parmi  lesquels.nous  citerons  surtout  Bro’wn-Sequai’d, 
ont  admis,  pour  expliquer  ces  faits,  qu’aux  diverses  espèces  de  sensations 
correspondaient  des  conducteurs  spéciaux,  lesquels  pouvaient  se  trouver 
affectés  simultanément  ou  isolément  parles  lésions  spinales.  La  discussion 
de  cette  théorie  nous  enti’aînerait  trop  loin  ;  qu’il  nous  suffise  de  dire 
qu’elle  n’a  pas  été  généralement  acceptée. 

Nous  préférons  de  beaucoup  l’explication  qu’ont  proposée  Vulpian  et 
Mac -Donnell.  «  Je  ne  vois  aucune  difficulté,  dit  Vulpian,  à  admettre  pré¬ 
sentement  qu’une  extrémité  nerveuse  cutanée,  munie  ou  non  d’un  appa¬ 
reil  de  réception,  peut,  sous  l’influence  d’excitations  diverses,  provoquer 
dans  les  centres  nerveux  des  modifications  diverses  aussi  que  nous  dis¬ 
tinguons  et  apprécions  en  les  percevant  comme  des  sensations  variées  de 
toucher,  de  température,  de  douleur,  et,  s’il  en  est  ainsi,  les  éléments 
qui,  dans  la  substance  grise  de  la  moelle,  reçoivent  les  excitations  appor¬ 
tées  par  les  fibres  sensitives,  peuvent  devenir,  sous  l’influence  d’altérations 
morbides,  inimpressionnables  pour  telle  ou  telle  sorte  d’excitation  péri¬ 
phérique.  » 

On  n’a  pu  déterminer  jusqu’ici  avec  précision  dans  quelle  partie  de  la 
substance  grise  postérieure  se  trouvent  ces  conducteurs  sensitifs;  nous 
pouvons  dire  seulement  qu’ils  doivent  rester  relativement  éloignés  du 
canal  central,  car  il  existe  plusieurs  observations  dans  lesquelles  la  des¬ 
truction  de  tout  le  centre  de  la  moelle  n’avait  donné  lieu  à  aucun  trouble 
de  la  sensibilité  (faits  de  Gull,  de  Schüppel,  etc.). 

Il  n’est  pas  prouvé  que  l’excitation  de  la  substance  grise  postérieure 
puisse  produii’e  de  la  douleur  ;  mais  les  auteurs  semblent  d’accord  pour 
lui  rapporter  les  sensations  de  fourmillement,  de  picotement,  de  chaud 
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et  de  froid  que  les  malades  éprouvent  fréquemment  dans  les  membres  au 
début  de  la  myélite. 

Charcot  tend  à  admettre  que  les  lésions  irritatives  de  la  substance  grise 
postérieure  et  centrale  ont  une  influence  sur  la  production  des  eschares 
qui  peuvent  se  développer  dans  le  cours  des  myélites  chroniques,  bien 
que  beaucoup  plus  rarement  que  dans  les  myélites  aiguës.  11  se  fonde  par¬ 
ticulièrement  sur  la  fréquence  de  cette  complication  dans  les  cas  de  myé¬ 
lite  aiguë  centrale. 

C’est  dans  les  mêmes  circonstances  que  l’on  voit  surtout  se  produire, 
dans  les  parties  paralysées,  des  signes  de  paralysie  vaso-motrice,  c’est-à- 
dire  élévation  de  la  température  de  l’injection  des  téguments  et  de  l’œ¬ 
dème;  la  cause  prochaine  de  ces  accidents  n’est  pas  encore  connue. 

La  substance  grise,  considérée  dans  son  ensemble,  est  l’organe  des 
mouvements  réflexes  ;  les  excitations  qui  lui  sont  transmises  par  les  fibres 
sensitives  y  déterminent  une  série  d’actes  physiologiques  par  suite  des¬ 
quels  les  cellules  nerveuses  des  cornes  antérieures  mettent  en  jeu  l’exci¬ 
tabilité  des  fibres  nerveuses  motrices  (Vulpian);  il  va  de  soi  que  ces  actes 
physiologiques  ne  peuvent  plus  se  produire  quand  la  substance  grise  est 
détruite  ou  profondément  altérée.  Mais  il  faut  bien  savoir  que  les  lésions  des 
conducteurs  centripètes  ou  centrifuges  peuvent  avoir  le  même  résultat. 

Le  pouvoir  excito-moteur  de  la  substance  grise  s’exalte,  au  contraire, 
chaque  fois  que  ses  communications  avec  l’encéphale  se  trouvent  inter¬ 
rompues  ;  les  mouvements  provoqués  par  l’excitation  des  téguments  s’é¬ 
tendent  à  un  plus  grand  nombre  de  muscles  et  présentent  plus  de  violence. 
Sestchenow  avait  admis,  pour  expliquer  ces  faits,  l’existence,  dans  le  méso- 
céphale,  d’un  centre  modérateur  des  mouvements  réflexes  ;  Vulpian  a  mon¬ 
tré  que  cette  hypothèse  n’était  pas  soutenable  ;  il  a  fait  voir,  en  effet,  que, 
si  l’on  divisait  la  moelle  par  une  série  de  sections  transversales  de  plus  en 
plus  éloignées  du  bulbe,  chacune  d’elles  augmentait  le  pouvoir  excito-mo¬ 
teur  des  parties  situées  au-dessous  ;  il  faudrait  donc  admettre  toute  une 
série  de  centres  modérateurs  échelonnés  dans  la  moelle.  Il  est  difficile 
de  nier  l’influence  modéi'atrice  de  l’encéphale  ;  mais  on  ne  peut  la  locali¬ 
ser  dans  un  centre  déterminé. 

Il  est  vraisemblable  que  l’excitation  de  la  substance  grise  par  des  pro¬ 
duits  inflammatoires  est  également  susceptible  de  donner  lieu  à  une  exal¬ 
tation  du  pouvoir  excito-moteur  de  la  moelle,  car  on  ne  peut  guère 
s’expliquer  autrement  l’existence  de  ce  trouble  fonctionnel  dans  les  cas 
où  les  lésions  semblent  laisser  intactes  les  communications  avec  l’encé¬ 
phale  et  où  les  cordons  latéraux  ne  sont  pas  intéressés  non  plus  que  les 
cordons  postérieurs. 

Charcot  avait  cru  pouvoir,  d’après  plusieurs  observations,  localiser  dans 
les  cellules  des  cornes  antérieures  les  lésions  qui  donnent  lieu  à  l’arthro- 
pathie  tabétique  ;  mais,  dans  un  autre  cas,  cette  altération  n’a  pu  être  con¬ 
statée;  le  point  de  départ  de  cette  complication  n’est  donc  point  connu. 
Nous  avons  vu  qu’elle  appartenait  surtout  à  la  première  période  de 
l’ataxie,  mais  qu’on  l’avait  observée  également  dans  l’atrophie  musculaire 
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progressive  ;  ses  caractères  cliniques  la  séparent  nettement  des  autres  af¬ 
fections  articulaires  ;  elle  apparaît  soudainement,  sans  cause  occasionnelle 
appréciable;  quelquefois  cependant  les  malades  percevaient,  depuis 
quelque  temps,  des  craquements  articulaires  ;  elle  se  manifeste  au  début 
par  une  tuméfaction  énorme  de  tout  le  membre  qui  devient  le  siège  d’un 
empâtement  œdémateux  en  même  temps  qu’un  épanchement  abondant 
se  fait  dans  la  synoviale  ;  il  n’y  a  pas  de  douleurs.  Quand  l’affection  est  bé¬ 
nigne,  ces  accidents  disparaissent  au  bout  de  quelques  semaines  ou  de 
quelques  mois;  dans  la  forme  maligne,  des  désordres  graves  se  produisent  : 
les  surfaces  articulaires  cessent  d’être  en  rapport  ;  les  téguments  se  re¬ 
lâchent;  il  se  fait  des  luxations  spontanées  dont  l’usure  des  extrémités 
osseuses  peut  suffisamment  rendre  compte.  Charcot,  à  qui  nous  emprun¬ 
tons  ces  détails,  fait  remarquer  qu’en  dépit  de  ces  lésions  le  membre 
peut  encore  rendre  des  services.  Ces  caractères  séparent  suffisamment  de 
l’arthrite  sèche  l’arthropathie  spéciale  du  tabes. 

Les  lésions  de  la  substance  grise  peuvent  enfin  donner  lieu  à  l’impuis¬ 
sance  génésique,  conséquence  fréquente  des  myélites  chroniques  et  en  par¬ 
ticulier  du  tabes;  ce  symptôme  peut  être  produit,  en  effet,  dans  la  sphère 
de  l’innervation  spinale  :  1“  par  la  paralysie  des  conducteurs  centripètes 
qni  doivent  transmettre  au  centre  génital  et  à  l’encéphale  les  excitations 
parties  des  organes  génitaux  ;  2“  par  la  paralysie  des  nerfs  vaso-moteurs 
qui  président  au  phénomène  de  l’érection  ;  5°  par  l’atrophie  du  centre 
génital,  c’est-à-dire  de  la  partie  de  la  substance  grise  où  se  passent  les  ré¬ 
flexes  qui  produisent  l’éi’ection. 

Divers  troubles  sécrétoires  peuvent  encore  être  rapportés  aux  lésions 
de  la  substance  grise  centrale;  telle  est  l’exagération  de  la  sécrétion 
salivaire,  que  Vulpian  a  vu  se  produire  dans  certains  cas  de  sclérose 
cervicale  ;  ce  symptôme  était  dû  très-vraisemblablement  à  une  lésion  dn 
centre  gris  qui,  d’après  le  même  auteur,  donne  naissance  aux  nerfs  ex¬ 
citateurs  de  la  sécrétion  salivaire.  . 

Tels  sont  aussi,  sans  doute,  les  troubles  de  la  sécrétion  sudorale  que 
l’on  observe  dans  certaines  myélites  chroniques,  où  la  sueur  est  suppri¬ 
mée  ou  augmentée  dans  les  membres  paralysés. 

Les  lésions  unilatérales  de  la  moelle  donnent  lieu  à  un  ensemble  de 
symptômes  tout  à  fait  caractéristiques,  dont  on  doit  la  connaissance  à 
Brown-Sequard  ;  Charcot  l’a  vu  se  produire  dans  trois  cas  de  myélites 
transverses.  Nous  supposerons  d’abord  que  la  lésion  occupe  la  région  cer¬ 
vicale  :  du  côté  malade,  il  existe  une  hémiplégie  accompagnée  d’une  pa¬ 
ralysie  vaso-motrice,  que  dénotent  la  chaleur  plus  grande  des  téguments  et 
leur  coloration  plus  prononcée  ;  la  sensibilité  est  conservée  ou  exagérée 
dans  ses  divers  modes;  les  parties  dont  les  nerfs  sensitifs  pénètrent 
dans  la  moelle  au  niveau  du  foyer  inflammatoire  sont  seules  le  siège 
d’une  anesthésie  plus  ou  moins  complète,  due  évidemment  à  la  lésion  di¬ 
recte  de  ces  nerfs  ou  plutôt  des  conducteurs  qui  leur  font  suite  dans  l’axe 
spinal.  Du  côté  opposé,  la  motilité  est  conservée,  la  sensibilité  est  très-affai- 
blie.  Ces  faits  prouveraient,  suivant  Brown-Sequard,  que  les  conducteurs 
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sensitifs  s’entre-ci’oisent  dans  la  moelle  presque  immédiatement  et  remon¬ 
tent  ensuite  vers  l’encéphale,  tandis  que  les  conducteurs  des  incitations 
motrices  ne  s’entre-croisent  que  dans  le  bulbe.  Quand  la  lésion  occupe  la 
région  dorsale  ou  la  région  lombaire,  les  troubles  fonctionnels  sont  limités 
aux  membres  inférieurs  ;  il  existe  alors  une  hémi-pai’aplégie  avec  hémi-anes¬ 
thésie  croisée. 

D’après  Charcot,  les  lésions  unilatérales  déterminent,  au  bout  d’un  cer¬ 
tain  temps,  par  le  fait  de  la  sclérose  descendante,  une  contracture  perma¬ 
nente  du  côté  correspondant  ;  il  s’y  joint  de  l’atrophie  musculaire,  si  les 
cornes  antérieures  s’atrophient;  des  douleurs  périphériques,  si  les  racines 
postérieures  sont  intéressées  ;  il  peut  se  produire  enfin  des  arthropathies 
et  des  eschares;  ces  dernières  altérations  paraissent  survenir  plutôt  du 
côté  opposé  à  la  lésion. 

Nous  avons  passé  en  revue  tous  les  symptômes  auxquels  peut  donner 
lieu  l’inflammation  de  chacune  des  parties  qui  constituent  la  moelle;  nous 
en  avons  indiqué  les  caractères  cliniques  et,  dans  la  mesure  du  possible,  le 
mode  de  production  ;  il  nous  reste  à  dire  comment  ils  se  développent,  s’as¬ 
socient  et  évoluent  pour  constituer  les  différents  types  cliniques  autour  des¬ 
quels  on  peut  grouper  les  faitsde  myélite  publiés  jusqu’ici.  Ces  types  corres¬ 
pondent  exactement  aux  vai’iétés  anatomiques  que  nous  avons  distinguées  ; 
nous  aurons  donc  à  étudier  successivement,  à  ce  point  de  vue  :  la  myélite 
Iransverse  généralisée,  les  myélites  périphériques  (antérieures,  pos¬ 
térieures,  unilatérales  ou  annulaires),  la  myélite  centrale  ou  péri-épen- 
dymaire,  la  myélite  en  foyers  disséminés  (sclérose  en  plaques),  les  myé¬ 
lites  systématiques  des  faisceaux  postérieurs  (primitives  et  secondaires), 
les  myélites  systématiques  des  cordons  latéraux  (primitives  et  secon¬ 
daires),  la  myélite  systématique  des  cornes  antérieures  (tépbro-myélite 
antérieure  chronique)  et  la  sclérose  latérale  amyotrophique  de  Charcot 
dans  laquelle  les  lésions  occupent  systématiquement  les  cornes  antérieures 
et  les  cordons  latéraux. 

Disons  tout  de  suite  que  notre  tâche  est  moins  vaste  qu’elle  ne  le  paraît 
au  premier  abord  :  nous  n’aurons  en  effet  à  nous  occuper  que  très-acces¬ 
soirement  de  la  niyélite  primitive  des  cordons  postérieurs  et  de  la  myélite 
primitive  des  cornes  antérieures,  car  elles  ont  été  précédemment  décrites 
sous  les  dénominations  à" ataxie  locomotrice  progressive  et  A' atrophie 
musculaire  progressive  (nous  ferons  remarquer,  à  propos  de  cette  der¬ 
nière  forme,  qu’elle  répond  exclusivement  au  type  qu’ont  fait  connaître 
Aranet  Duchenne  (de  Boulogne),  c’est-à-dii’e  à  celui  dans  lequel  les  atro¬ 
phies  se  développent  progressivement,  sans  paralysie  antécédente,  sans 
troubles  de  la  sensibilité  et  sans  altérations  de  la  contractilité  électrique). 

La  myélite  transverse  généralisée  peut  être  primitive  ou  secondaire. 
La  forme  primitive  se  développe  d’habitude  concurremment  avec  une  mé¬ 
ningite,  qui  est  souvent  hypertrophique  ;  son  siège  d’élection  est  la  région 
cervicale,  bien  qu’elle  puisse  aussi  occuper  les  autres  parties  de  la  moelle. 
Ses  symptômes  se  confondent,  au  début,  avec  ceux  de  la  méningite  conco¬ 
mitante  ou  antécédente;  les  malades  ressentent,  dans  la  partie  postérieure 
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du  cou,  des  douleurs  tantôt  sourdes,  tantôt  violentes,  dont  les  mouvements 
et  quelquefois  la  pression  sur  les  apophyses  épineuses  augmentent  l’in¬ 
tensité  ;  elles  se  font  sentir  d’habitude  le  long  de  la  colonne  cervicale  et 
dans  les  membres  supérieurs,  où  elles  peuvent  suivre  le  trajet  des  nerfs  ou 
occuper  surtout  le  voisinage  des  articulations;  elles  coïncident  souvent 
avec  des  sensations  de  fourmillements,  de  picotements  et  d’engourdisse¬ 
ment  dans  les  extrémités.  La  paralysie  apparaît  d’habitude  un  peu  plus 
tard,  quelquefois  brusquement  ;  elle  prédomine  dans  les  membres  supé¬ 
rieurs  et  peut  y  rester  circonscrite,  mais  souvent  aussi  elle  se  généralise, 
tout  en  respectant,  bien  entendu,  l’extrémité  céphalique;  elle  peut  s’ac¬ 
compagner  de  contractures.  La  sensibilité  est  généralement  altérée  dans 
ses  divers  modes;  on  peut  voir  survenir  diverses  altérations  de  la  peau, 
telles  que  des  phlyctènes,  des  vésicules  d’herpès,  des  pustules  d’ecthyma 
et  un  aspect  lisse  de  la  peau  ;  il  est  difficile  de  savoir  si  ces  lésions  sont 
dues  à  la  myélite  elle-même  ou  aux  lésions  concomitantes  des  racines.  Au 
bout  d’un  certain  temps,  l’on  peut  constater  généralement  qu’une  partie 
des  muscles  des  membres  supérieurs  et  du  thorax  ont  perdu  leur  contrac¬ 
tilité  électrique  et  qu’ils  s’atrophient  plus  ou  moins  rapidement  ;  leurs 
saillies  noi’males  sont  remplacées  par  des  méplats,  et  l’action  des  mus¬ 
cles  restés  intacts  donne  lieu  à  des  déviations,  qui  sont  souvent  les  mêmes 
chez  les  différents  malades  atteints  de  cette  affection  (Charcot).  L’atrophie 
en  effet  porte  presque  toujours  plus  particulièrement,  dans  les  cas  de  myé¬ 
lite  cervicale,  sur  les  fléchisseurs  et  les  pronateurs  en  même  temps  que 
sur  les  interosseux  et  les  lombricaux  ;  il  en  résulte  que  la  main  est  géné¬ 
ralement  dans  l’extension  et  la  supination,  en  même  temps  que  les  doigts 
sont  fléchis  en  griffes.  Les  membres  inferieurs  sont  d’habitude  simplement 
paralysés  ou  contracturés  par  le  fait  de  la  sclérose  descendante  ;  ils  sont  en 
outre  souvent  le  siège  de  mouvements  convulsifs  et  d’une  trépidation 
épileptiforme.  Dans  les  cas  où  la  myélite  diffuse  envahit  peu  à  peu  la  ré¬ 
gion  dorso-lombaire,  l’on  voit  les  paralysies  s’aggraver,  s’étendre  aux  réser¬ 
voirs,  se  compliquer  d’affaiblissement  de  la  contractilité  électrique,  d’atro¬ 
phie  musculaire,  d’œdème,  de  différents  troubles  trophiques,  et  souvent 
d’eschares  ;  les  mouvements  réflexes  peuvent  alors  être  exaltés  ou  affai¬ 
blis  ;  assez  souvent  des  douleurs  dans  les  lombe  est  dans  les  membres  infé¬ 
rieurs  ont  annoncé  l’extension  des  lésions  inflammatoires  à  la  région  dorso- 
lombaire;  c’est,  avec  une  évolution  lente,  le  même  ensemble  symptoma¬ 
tique  que  produit  rapidement  la  myélite  aiguë  ;  s’il  est  impossible  de  lui 
assigner  des  caractères  fixes,  c’est  que  les  lésions  dont  il  est  le  résultat 
peuvent  varier  dans  leur  localisation  et  intéresser  plus  ou  moins  profon¬ 
dément  les  diverses  parties  de  la  moelle. 

La  marche  des  accidents  est  généralement  descendante  ;  pourtant, 
d’après  Duchenne  (de "Boulogne),  qui  a  bien  décrit  ce  type  clinique  sous 
la  dénomination  àeparalysie  générale  spinale  diffuse,  elle  peut  être  éga¬ 
lement  ascendante.  Les  symptômes  débutent  alors  par  les  membres  infé¬ 
rieurs,  pour  envahir  ensuite  les  membres  supérieurs  ;  il  est  vraisemblable 
que  la  maladie  peut  se  terminer  alors,  comme  la  myélite  centrale,  par 


MOELLE  ÉPINIÈRE.  —  pathologie  médicale.  —  myélites,  659 
l’apparition  d’une  paralysie  labio-glosso-laryngée,  indiquant  la  propaga¬ 
tion  au  bulbe  des  altérations  inflammatoires  ;  mais  nous  n’en  connaissons 
pas  d’exemple  authentique. 

Il  se  produit  souvent  dans  cette  forme,  comme  'dans  les  autres  va¬ 
riétés  de  myélites  diffuses,  des  alternatives  d’amélioration  et  d’aggrava¬ 
tion  ;  il  semble  que  la  maladie  procède  par  poussées  successives  dans  l’in¬ 
tervalle  desquelles  les  lésions  aient  tendance  à  rétrograder.  Chacune  de  ces 
poussées  est  annoncée  par  une  aggravation  de  la  paralysie  et  souvent  par 
des  douleurs  paroxystiques.  Dans  des  cas  exceptionnellement  favorables, 
la  maladie  semble  s’arrêter;  les  douleurs  ne  reparaissent  plus  ;  les  para¬ 
lysies  et  les  amyotrophies,  après  s’être  sensiblement  atténuées,  restent 
stationnaires  ;  ce  ne  sont  plus,  en  quelque  sorte,  que  des  infirmités.  Le 
plus  souvent,  cependant,  les  malades  finissent  par  être  emportés,  soit  par 
les  accidents  infectieux  que  produisent  les  eschares  et  la  néphro-cystite, 
soit  par  une  affection  intercurrente. 

Les  myélites  périphériques  ne  diffèrent  des  précédentes  que  par  l’absence 
des  symptômes  liés  aux  lésions  de  la  substance  grise  centrale  et  en  particu¬ 
lier  des  atrophies  musculaires.  C’est  ainsi  que,  dans  le  cas  deFrommann,  il 
s’est  produit  des  douleurs  excentriques  dans  les  membres  inférieurs  ;  une 
paraplégie  accompagnée  de  contractures,  des  mouvements  convulsifs  et 
de  l’anesthésie;  dans  le  fait  deVulpian  (sclérose  annulaire),  les  symptômes 
étaient  à  peu  près  semblables,  on  a  seulement  noté  en  plus  un  peu  d’in¬ 
certitude  dans  les  mouvements  volontaires  sans  ataxie  réelle,  et  du  trem¬ 
blement  pendant  la  marche.  Les  lésions  portaient  à  la  fois,  dans  ces  obser¬ 
vations,  sur  toutes  les  parties  de  la  substance  blanche.  Lorsqu’elles  sont 
limitées  à  ses  faisceaux  antérieurs,  les  troubles  de  la  motilité  sont  les 
mêmes,  mais  la  sensibilité  et  la  coordination  motrice  restent  normales  ;  il 
peut  cependant  se  produire  des  douleurs  par  le  fait  de  la  méningite  conco¬ 
mitante.  Les  ti'oubles  de  la  sensibilité  prédominent  au  contraire  et  il  peut 
y  avoir  de  l’ataxie  quand  les  lésions  sont  plus  accusées  dans  les  faisceaux 
postérieurs.  Charcot  a  observé  trois  fois  la  myélite  transverse  unilatérale  ; 
'le  tableau  symptomatique  a  été  celui  de  l’hémiplégie  spinale,  telle  que  nous 
l’avons  précédemment  décrite.  On  voit,  par  ces  exemples,  que  la  sympto¬ 
matologie  de  ces  myélites  varie  conformément  aux  lois  de  physiologie  pa¬ 
thologique  que  nous  avons  posées  plus  haut. 

La  myélite  diffuse  de  la  paralysie  générale,  prédominant  le  plus  souvent 
dans  les  cordons  postérieurs,  se  traduit  surtout  par  des  troubles  de  la  sen¬ 
sibilité  et  de  la  coordination  ;  dans  certains  cas,  les  malades  éprouvent 
de  véritables  douleurs  fulgurantes,  leur  démarche  est  celle  des  ataxiques, 
l’occlusion  des  yeux  augmente  le  désordre  de  la  locomotion,  on  peut  alors 
constater  de  l’anesthésie  quand  l’état  mental  des  malades  le  permet.  Ces 
faits  ont  été  surtout  bien  étudiés  parWestphal;  le  même  auteur  a  observé 
plusieurs  fois  des  contractures  pei'manentes,  du  tremblement  et  des  con¬ 
vulsions  dans  des  cas  où  les  lésions  des  cordons  latéraux  étaient  très-pro¬ 
noncées  ;  enfin,  Ilânot  a  vu  survenir,  chez  des  paralytiques  généraux,  des 
amyotrophies  comparables  à  celles  qui  se  produisent  dans  les  téphro-myé- 


660  MOELLE  ÉPINIÈRE.  —  pathologie  mébicale.  —  myélites. 
lites  antérieures,  et  il  a  constaté  que  dans  ces  faits  les  lésions  phlegmasi- 
ques  avaient  envahi  les  cornes  antérieures  et  amené  l’atrophie  de  leurs 
cellules  nerveuses. 

Les  myélites  diffuses  provoquées  par  les  tumeurs  intra-rachidiennes 
ou  par  la  compression  de  la  moelle  méritent,  à  tous  égards,  d’être  rap¬ 
prochées  des  précédentes;  elles  se  traduisent  par  les  mêmes  symptômes, 
auxquels  peuvent  s’ajouter  les  troubles  fonctionnels  produits  directement 
par  la  compression  ;  c’est  surtout  dans  le  mal  de  Pott  qu’elles  ont  été  bien 
étudiées.  On  en  doit  à  Michaud  une  bonne  description  :  la  maladie  s’an¬ 
nonce  par  des  douleurs  qui  sont  dues  aux  lésions  des  méninges  et  sur¬ 
tout  des  racines,  quelquefois  à  la  compression  des  nerfs  eux-mêmes  dans 
les  trous  de  conjugaison.  Puis  apparaissent  les  phénomènes  paralytiques  : 
très-peu  accentués  au  début,  ils  se  prononcent  bientôt  davantage  et  se 
compliquent  de  contractures,  d’abord  passagères,  puis  permanentes,  indi¬ 
quant  que  la  sclérose  a  envahi  les’  cordons  latéraux.  Les  membres  sont 
quelquefois  dans  l’extension  forcée  ;  plus  souvent  ils  se  fléchissent  et  on 
ne  peut  tenter  de  les  l’amener  dans  leur  attitude  normale  sans  provo¬ 
quer  de  vives  douleurs.  Cette  contracture  s’accompagne  parfois  de  con¬ 
vulsions,  de  trépidation  épileptoïde  et  d’épilepsie  spinale;  les  mouve¬ 
ments  réflexes  sentie  plus  souvent  exagérés;  les  muscles  sont  conservés  ou 
atrophiés  suivant  que  la  substance  grise  est  détruite  ou  non  ;  la  sensibilité 
peut  être  affaiblie  dans  ses  divers  modes  ;  on  observe  parfois,  quand  les 
zones  radiculaires  postérieures  sont  envahies,  des  phénomènes  d’incoordi¬ 
nation  motrice  (Charcot)  ;  on  a  vu  les  paralysies  et  les  contractures  s’éten¬ 
dre  aux  membres  supérieurs,  alors  même  que  la  lésion  principale  siégeait 
au-dessous  du  renflement  cervical  ;  Michaud  a  qualifié  ces  symptômes  de 
récurrents,  et  il  les  a  rapportés,  d’après  une  obsei’vation  qui  paraît  dé¬ 
monstrative,  à  la  sclérose  ascendante  dont  les  cordons  latéi’aux  sont  parfois 
le  siège.  Il  peuCse  produire,  enfin,  des  troubles  trophiques  de  nature  diverse 
et  en  particulier  des  arthropathies  généralement  sans  gravité,  et  des  es¬ 
chares. 

La  myélite  chronique  centrale  ou  péri-épendymaire  se  traduit  le  plus 
souvent  par  un  ensemble  symptomatique  tout  à  fait  semblable  à  celui  que 
Duchenne  a  décrit  sous  le  nom  de  paralysie  générale  spinale  antérieure 
subaiguë\{îa\is  deGrimm,  deSchuppel,  de  Gull,  de  Westphal,  de  Thudicum 
et  Clarke,  de  Cornil  et  Lépine).  Il  est  caractérisé  par  des  paralysies  bientôt 
suivies  d’un  affaiblissement  de  la  contractilité  électrique  et  d’atrophies 
musculaires.  Ces  paralysies  débutent  brusquement  ;  les  malades  s’aperçoi¬ 
vent  tout  d’un  coup  qu’ils  ne  peuvent  plus  remuer  telle  ou  telle  partie  ; 
le  plus  souvent,  c’est  l’un  des  doigts,  ou  la  main,  plus  rarement  tout  un 
membre.  Bientôt  les  membres  paralysés  perdent  leur  contractilité  électri¬ 
que,  et  ils  s’atrophient;  des  méplats  remplacent  les  saillies  qu’ils  font 
normalement  ;  l’action  des  antagonistes  non  atrophiés  communique  aux 
membres  des  attitudes  vicieuses  en  tout  comparables  à  celles  que  l’on 
observe  dans  l’atrophie  musculaire  progressive.  Les  muscles  malades  sont 
le  siège  de  contractions  fibrillaires  ;  dans  plusieurs  observations,  il  s’est 
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produit  des  mouvements  involontaires,  soit  dans  les  membres  affectés,  soit 
dans  le  tronc.  Les  troubles  de  la  sensibilité  font  défaut  ou|ils  ne  consis¬ 
tent  qu’en  des  douleurs  vagues  sur  le  trajet  du  racbis.  La  marche  des 
accidents  est  lente:  elle  peut  subir  des  temps  d’arrêt  prolongés  et  même 
rétrograder,  des  muscles  en  voie  d’atrophie  peuvent  recouvrer  leurs 
fonctions  et  reprendre  leur  volume  normal  ;  le  plus  souvent  cependant 
l’affection  progresse  par  poussées  successives;  les  malades,  tout  d’un 
coup,  s’aperçoivent  que  de  nouveaux  muscles  sont  paralysés,  tantôt  dans 
le  même  membre,  tantôt  dans  le  membre  opposé,  tantôt  enfin  dans  celles 
■des  extrémités  qui  avaient  été  d’abord  épargnées  ;  les  sphincters  ne  sont 
jamais  intéressés.  Les  muscles  qui  sont  d’habitude  le  plus  rapidement  et 
le  plus  profondément  altérés  sont,  aux  membres  inférieurs,  les  fléchis¬ 
seurs  du  pied  sur  la  jambe  et  les  fléchisseurs  de  la  cuisse  sur  le  bassin  ; 
aux  membres  supérieurs,  les  extenseurs  des  doigts  et  de  la  main,  puis  les 
muscles  de  la  main  et  enfin  les  fléchisseurs  et  les  muscles  du  bras  et  de 
l’épaule.  L’affection  suit  une  marche  descendante  ou  ascendante  ;  dans  ce 
dernier  cas,  elle  peut  s’étendre  au  bulbe  ;  l’on  voit  alors]  survenir  les  symp¬ 
tômes  de  la  paralysie  labio-glosso-laryngée  et  les  malades  succombent  rapi¬ 
dement  quand  le  noyau  du  pneumo-gastrique  est  envahi  par  l’inflammation. 

Cette  symptomatologie  appartient  aux  myélites  centrales  qui  affectent 
surtout  les  parties  de  la  substance  grise  située  au-devant  du  canal  central  ; 
ce  sont  les  plus  fréquentes.  11  va  sans  dire  que,  dans  les  cas  où  les  lésions 
envahissent  la  substance  blanche,  les  troubles  fonctionnels  qu’entraînent 
les  différentes  variétés  de  myélites  périphériques  viennent  compliquer  le 
tableau  (fait  de  Yulpian  et  Hallopeau)  ;  Duchenne  a  vu  se  produire  des 
crises  gastriques  chez  un  malade  atteint  de  cette  affection.  Ajoutons  enfin 
que  dans  un  fait  où  les  lésions  portaient  particulièrement  sur  la  substance 
grise  postérieure  il  s’était  produit  une  anesthésie  étendue  aux  quatre 
membres  (Schüppel). 

La  sclérose  en  plaques  disséminées  se  présente  à  l’observation  sous  trois 
formes  distinctes  :  la  forme  cérébrale,  la  forme  cérébro-spinale,  de  beau¬ 
coup  la  plus  fréquente,  et  la  forme  spinale.  La  première  a  été  étudiée  à 
l’article  Encéphale  ;  nous  n’y  reviendrons  pas.  Nous  prendrons]pour  type 
de  notre  description  la  forme  spinale,  et  nous  montrerons  ensuite  com¬ 
ment  ses  symptômes  se  modifient  quand  les  lésions  [occupent  simultané¬ 
ment  l’encéphale  et  la  moelle. 

La  forme  spinale  débute  le  plus  souvent  par  de  la  parésie,  qui  tantôt 
ae  manifeste  soudainement,  tantôt  se  développe  graduellement  ;  elle  peut 
affecter  d’aboi’d  la  forme  paraplégique  ou  être  limitée  d’abord  à  l’un  des 
membres  inférieurs  pour  s’étendre  bientôt  à  l’autre  et  plus  tard  aux  mem¬ 
bres  supérieurs  ;  il  n’y  a  rien  de  constant  d’ailleurs  dans  cette  évolution 
'qui  est  éminemment  subordonnée  à  celle  des  plaques  scléreuses.  Les 
sphincters  sont  habituellement  épargnés,  mais  non  constamment,  car  nous 
avons  observé  un  fait  dans  lequel  la  paralysie  de  la  vessie  a  été  l’un  des 
phénomènes  initiaux.  Les  malades  accusent  quelquefois  des  sensations  de 
fourmillements  et  d’engourdissement  dans  les  membres. 
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L’affaiblissement  de  la  motilité  s’accompagne  presque  toujours  d’un 
tremblement  tout  spécial  qui  a  pour  caractère  essentiel  de  ne  se  mani¬ 
fester  qu’à  l’occasion  des  mouvements  intentionnels  d’une  certaine  éten¬ 
due  ;  déjà  signalé  par  Valentiner  et  par  Zenker,  il  a  été  surtout  bien  dé¬ 
crit  par  Charcot,  qui  l’a  différencié  des  autres  formes  de  tremblement  et 
en  a  montré  toute  l’importance  au  point  de  vue  du  diagnostic.  Si  l’on  in¬ 
vite  les  malades  à  porter  à  leur  bouche  un  verre  rempli  d’eau  «  l’agitation 
rhj'thmique  de  la  main  et  de  l’avant-bras  est  d’abord  à  peine  accusée,  au 
moment  de  la  préhension  du  vase,  mais  elle  s’exagère  progressivement  à 
mesure  que  celui-ci  s’approche  des  lèvres  ;  c’est  au  point  qu’au  moment 
où  le  but  va  être  atteint,  les  dents  sont  choquées  avec  violence  par  les  pa- 
rois^du  verre  et  le  liquide  projeté  au  loin  »  (Charcot).  Le  désordre  est 
beaucoup  moindre  pour  les  mouvements  peu  étendus  ;  les  malades  peu¬ 
vent  quelquefois  coudre  et  tracer  des  caractères  lisibles  alors  que  déjà 
ils  ont  de  la  peine  à  porter  un  verre  à  leur  bouche  sans  en  renverser  Ifr 
contenu.  Ce  tremblement  s’étend  souvent  aux  membres  inférieurs,  au 
tronc  et  à  la  tête.  Lorsque  les  malades  s’asseoient,  leur  corps  est  agité  d’os¬ 
cillations  convulsives  ;  la  marche  est  titubante  ;  à  chaque  instant  la  pro¬ 
gression  est  entravée  par  des  secousses,  par  des  soubresauts  qui  troublent 
l’équilibre  et  peuvent  amener  des  chutes.  11  ne  faut  pas  confondre  ce  dé¬ 
sordre  de  la  locomotion  avec  l’ataxie  ;  celle-ci  fait  généralement  défaut;  dans 
certains  cas  cependant  les  pieds  sont  un  peu  projetés,  l’occlusion  des 
yeux  exagère  la  titubation,  et  la  chute  aurait  lieu  si  le  malade  n’était  pas 
soutenu  ;  la  notion  de  position  des  membres  est  perdue  :  l’apparition  de 
ces  symptômes  peut  permettre  d’affirmer  qu’il  s’est  développé  des  plaques 
de  sclérose  dans  les  cordons  postérieurs.  Dans  ces  mêmes  conditions,  qui 
d’ailleurs  se  réalisent  assez  rarement,  l’on  observe  des  douleurs  fulgurantes 
ou  des  anesthésies  ;  ces  symptômes  ont  été  très-caractérisés  dans  plusieurs 
observations  ;  les  douleurs  fulgurantes  ont  été  notées  dans  un  fait  cité  par 
Ordenstein  et  dans  une  observation  de  Vulpian  ;  le  malade  de  Valentiner 
ressentait  également  des  élancements  douloureux  dans  les  jambes;  plu¬ 
sieurs  fois  il  s’est  produit,  dès  le  début  de  l’affection,  des  crises  gastriques 
en  tout  semblables  à  celles  du  tabes;  dans  la  deuxième  observation  de 
Cruveilhier,  il  y  avait  une  insensibilité  presque  complète  des  membres 
inférieurs  et  la  sensibilité  des  membres  supérieurs  était  singulièrement 
diminuée;  l’anesthésie  a  été  également  notée  dans  le  cas  de  Zenker  et  chez, 
une  malade  de  Vulpian.  Ces  faits  suffisent  à  montrer  que  l’on  n’est  pas  en 
droit  de  localiser,  comme  a  voulu  le  faire  Buchwald,  la  sclérose  en  plaques 
dans  les  parties  antérieures  de  l’axe  cérébro-spinal  ;  nous  croyons  même 
qu’en  cherchant  bien,  on  trouverait  plus  fréquemment  des  zones  d’anes 
thésie  correspondant  à  la  distribution  des  faisceaux  radiculaires  lésés  par 
les  plaques  scléreuses. 

La  paralysie  peut  rester  pendant  longtemps  peu  accentuée  ;  assez  fré¬ 
quemment  elle  présente  des  alternatives  d’amélioration  et  d’aggravation. 
11  arrive  généralement  une  période  où  elle  se  complique  de  contractures  et 
de  convulsions;  ce  n’est  guère,  d’après  Bourneville,  que  cinq  ou  six  ans  après 
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le  début  de  la  maladie  qu’on  Toit  apparaître  ces  symptômes  ;  les  contrac¬ 
tures  sont  d’abord  passagères  ;  elles  se  produisent  sous  forme  d’accès  pen¬ 
dant  lesquels  les  membres  inférieurs  sont  le  siège  d’une  raideur  doulou¬ 
reuse  et  se  rapprochent  l’un  de  l’autre  ;  ces  accès  se  renouvellent  à  des 
intervalles  de  plus  en  plus  courts  et  il  vient  un  moment  où  la  contracture 
est  permanente  ;  elle  peut  occuper  les  quatre  membres  ;  leur  attitude  est 
alors  celle  de  l’extension  forcée  ;  parfois  la  rigidité  est  telle,  que  l’on  peut, 
en  soulevant  l’un  des  membres  inférieurs,  soulever  en  même  temps  tout 
d’une  pièce  la  moitié  inférieure  du  corps  (Charcot)  ;  on  a  observé  plusieurs 
fois,  dans  ces  conditions,  la  trépidation  convulsive,  spontanée  ou  provo¬ 
quée,  que  nous  avons  étudiée  précédemment.  Il  est  exceptionnel,  dans  la 
sclérose  en  plaques,  de  voir  les  paralysies  s’accompagner  d’atrophies 
musculaires;  Charcot  en  a  pourtant  rencontré  deux  exemples,  et  il  are- 
connu  que,  dans  ces  cas,  les  lésions  scléreuses  avaient  envahi  en  certains 
points  les  cellules  nerveuses  des  cornes  antérieures. 

Au  bout  d’un  laps  de  temps  quelquefois  très-considérable,  la  santé  gé¬ 
nérale  s’altère  ;  les  malades  s’affaiblissent  de  plus  en  plus  ;  il  survient  par¬ 
fois  des  troubles  trophiques  ;  c’est  ainsi  que  l’on  a  observé,  d’après  Bour- 
neville,  un  ramollissement  de  plusieurs  parties  du  squelette  dans  le  cas 
du  docteur  Pennock  et  dans  un  fait  de  Friedreich,  une  double  hydar- 
throse  du  genou  dans  une  observation  de  Malherbe  ;  les  fonctions  diges¬ 
tives  se  troublent  ;  des  eschares  se  forment  dans  les  régions  sur  lesquelles 
porte  plus  particulièrement  le  poids  du  corps  ;  la  rétention  d’urine  amène 
le  développement  d’un  catarrhe  vésical,  et  les  malades  sont  emportés  plus 
ou  moins  rapidement,  soit  par  la  fièvre  hectique,  soit  par  une  complica¬ 
tion  thoracique. 

Charcot  a  vu  deux  fois  la  mort  survenir  par  le  fait  de  l’extension  aux 
centres  respiratoires  ou  cardiaques  des  plaques  bulbaires,  mais  il  ne 
s’agissait  plus  alors  de  la  forme  purement  spinale. 

Nous  avons  vu  qu’en  somme  tous  les  symptômes  que  l’on  observe  dans 
les  diverses  formes  de  myélite  pouvaient  se  produire  dans  la  sclérose  en 
plaques,  et  il  doit  en  être  ainsi,  puisque  les  plaques  peuvent  occuper 
toutes  les  parties  de  la  moelle  ;  mais  leur  localisation  varie  dans  chaque 
observation  et,  avec  elle,  la  symptomatologie. 

Cette  forme,  purement  spinale,  est  très-exceptionnelle  ;  dans  la  grande 
majorité  des  cas,  les  lésions  se  produisent  simultanément  dans  l’encéphale  et 
dans  la  moelle  ;  les  symiptômes  qui  caractérisent  la  forme  cérébrale  {voy.  ar¬ 
ticle  E^'CÉPHALE,  t.  XIÏÏ,  p.  144-147)  viennent  alors  s’ajouter  aux  précéden¬ 
tes.  Pour  compléter  notre  description  et  faire  connaître  la  sclérose  en  plaques 
telle  qu’elle  se  présente  à  l’observation  dans  l’immense  majorité  des  cas, 
nous  en  rappellerons  les  traits  principaux.  Ces  symptômes  peuvent  ouvrir 
la  scène  ;  ils  consistent  le  plus  souvent  en  une  céphalalgie  persistante , 
des  vertiges,  des  troubles  de  la  vue,  de  l’embarras  de  la  parole  et  des 
désordres  intellectuels  ;  la  céphalalgie  reparaît  à  intervalles  variables, 
sous  forme  d’accès  ;  souvent  elle  est  fixe  et  occupe  alors  la  région  occipi¬ 
tale  ou  la  région  frontale  ;  certains  malades  éprouvent,  au  pourtour  de 
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l’orbite  ou  dans  lé  fond  de  l’œil,  de  véritables  douleurs  fulgurantes  qu’ils 
comparent  à  dés  coups  d’aiguille  ou  à  des  coups  de  marteau. 

Les  vertiges  existent  dans  les  trois  quarts  des  cas  :  ce  sont,  d’après 
Charcot,  des  vertiges  giratoires  ;  les  malades  voient  tourner  les  objets  qui 
les  entourent,  et  ils  croient  subir  eux-mêmes  un  mouvement  de  rotation  ; 
on  cite  des  cas  dans  lesquels  cette  sensation  se  produisait  d’une  manière 
continue  et  rendait  impossible  la  station  debout.  Les  paralysies  oculo- 
motrices  ne  s’observent  qu’exceptionnellement;.  l’amblyopie  et  le  nystag- 
mus  sont  au  contraire  des  symptômes  fréquents. 

L’amblyopie  s’explique  d’elle-même  par  le  développement  de  plaques 
scléreuses  dans  les  nerfs  optiques  (Vulpian  et  Liouville).  Elle  a  été  pré¬ 
cédée,  chez  une  malade  de  Charcot,  par  des  phantasmes  lumineux.  L’exa¬ 
men  ophthalmoscopique  révèle,  dans  ces  conditions,  les  signes  d’une  atro¬ 
phie  rétinienne  plus  ou  moins  avancée. 

Le  nystagmus  peut  être  considéré  comme  le  tremblement  des  muscles 
de  l’œil;  de  même  que  le  tremblement  des  membres;  il  se  manifeste  sur¬ 
tout  à  l’occasion  des  mouvements  volontaires,  c’est-à-dire  quand  la  direc¬ 
tion  imprimée  au  regard  nécessite  l’intervention  active  et  soutenue  de  tel 
ou  tel  muscle  oculaire. 

Les  troubles  de  la  parole  doivent  être  comptés  parmi  les  symptômes 
les  plus  fréquents  et  les  plus  caractéristiques  de  l’affection  qui  nous  oc¬ 
cupe.  Les  malades  parlent  lentement;  chaque  mot  est  comme  scandé  et 
séparé  du  précédent  par  une  légère  hésitation  ;  il  en  résulte  une  élocu¬ 
tion  singulière,  toute  spéciale,  qui  peut  suffire,  quand  on  l’a  bien  dans 
l’oreille,  à  faire  reconnaître  la  maladie.  Dans  une  période  plus  avancée, 
ce  symptôme  s’accentue  parfois  davantage  ;  certains  malades  balbutient 
et  ont  de  la  peine  à  se  faire  comprendre  ;  on  peut  voir  alors  simultanément 
survenir  différents  signes  de  jiaralysies  bulbaires,  et,  en  particulier,  une 
gêne  de  la  déglutition,  des  troubles  de  la  circulation,  et  des  accès  de 
dyspnée,  parfois  mortels.  Chez  une  malade  qui  avait  présenté  ces  divers 
symptômes  et  succombé  au  milieu  de  phénomènes  asphyxiques,  Charcot 
a  constaté  qu’une  plaque  scléreuse  avait  envahi  la  région  des  noyaux. 

Les  troubles  intellectuels  sont  presque  constants  dans  la  sclérose  en  pla¬ 
ques  cérébro-spinale  :  la  mémoire  est  affaiblie  ;  certains  malades  ont  ainsi 
que  des  accès  de  mélancolie,  de  l’exaltation  religieuse,  du  délire  ambitieux, 
des  hallucinations  de  l’ouïe  et  de  la  vue.  Un  de  ceux  qu’a  observés  Yalen- 
tiner  était  dans  un  état  presque  continuel  de  stupeur.  Cet  affaiblissement 
de  l’intelligence  contribue  à  donner  aux  malades  un  faciès  spécial  :  le 
regard  est  vague,  incertain  ;  les  lèvres  sont  tombantes,  entr’ouvertes  ;  les 
traits  expriment  l’hébétude  ou  la  stupeur  (Charcot). 

11  nous  reste  à  mentionner,  parmi  les  accidents  qui  surviennent  assez 
fréquemment  dans  le  cours  de  la  sclérose  en  plaques,  les  attaques  apo- 
plectiformes  ;  elles  peuvent  se  produire  à  toutes  les  périodes  de  la  mala¬ 
die  ;  elles  peuvent  même  en  constituer  la  première  manifestation  (obser¬ 
vation  personnelle)  ;  elles  sont  généralement  de  courte  durée  et  ne  lais¬ 
sent  pas  après  elles  de  paralysies  persistantes  ;  mais  presque  constamment 
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elles  déterminent  une  aggravation  momentanée  dans  l’état  des  malades. 
D’après  Charcot,  ces  attaques  peuvent  s’accompagner,  comme  celles  que 
l’on  observe  chez  les  paralytiques  généraux  et  les  vieux  hémiplégiques, 
d’une  élévation  de  la  température. 

La  marche  des  accidents  est  graduellement  progressive,  mais  elle  peut 
subir  des  temps  d’arrêt  fort  longs.  Charcot  distingue  trois  périodes  dans 
l’évolution  de  la  sclérose  en  plaques  :  dans  la  première,  les  malades  ont 
de  la  parésie,  du  tremblement  et  des  troubles  cérébraux,  mais  ils  conti¬ 
nuent  à  marcher;  dans  la  seconde,  les  contractures  et  les  paralysies  les 
contraignent  à  garder  le  lit;  la  troisième  est  caractérisée  par  l’aggrava¬ 
tion  de  tous  les  symptômes  et  les  troubles  de  la  nutrition  générale. 

Nous  avons  passé  en  revue  les  différentes  variétés  de  myélites  diffuses; 
les  myélites  systématiques  nous  arrêteront  moins  longtemps.  Deux  de 
leurs  variétés  les  plus  importantes,  l’inflammation  primitive  des  faisceaux 
radiculaires  postérieurs  et  celle  des  cornes  antérieures,  ont  été,  comme 
nous  l’avons  indiqué  déjà,  étudiées  dans  d’autres  articles  sous  les  noms 
d’ataxie  locomotrice  progressive  et  d’atrophie  musculaire  progressive. 
Nous  ne  reviendrons  pas  sur  les  détails  de  leur  description  ;  nous  rap¬ 
pellerons  seulement  à  grands  traits  leurs  caractères  principaux,  en  insistant 
exclusivement  sur  les  particularités  qui  ont  été  mises  en  lumière  par  les 
travaux  récents. 

1,2.  sclérose  primitive  des  faisceaux  posténeurs,  ou  plutôt,  d’après  Char¬ 
cot,  des  zones  radiculaires  postérieures,  présente  une  évolution  essen¬ 
tiellement  lente  et  progressive  ;  on  lui  distingue  trois  périodes.  La  première 
est  caractérisée  surtout  par  des  troubles  variés  de  la  sensibilité  dont  les  plus 
importants  sont  les  douleurs  fulgurantes  ;  il  peut  s’y  joindre  des  crises  gas¬ 
triques  ou  entéralgiques,  des  douleurs  vésicales  ou  rectales,  une  fréquence 
anormale  du  pouls,  des  spasmes  glottiques  pi’oduisant  la  raucité  de  la  voix 
et  revenant  par  crises,  de  la  difficulté  dans  la  miction  ou  des  envies  fréquen¬ 
tes  d’uriner  avec  émission  douloureuse  des  urines,  de  l’impuissance  géné¬ 
sique  quelquefois  précédée  de  satyriasis,  des  vertiges,  des  arthropathies  et 
surtout  des  paralysies  des  nerfs  crâniens.  Nous  n’insisterons  pas  sur  ces  di¬ 
vers  symptômes  qui  ont  été  décrits  précédemment  ;  les  paralysies  doivent 
seules  nous  arrêter  un  instant.'  Les  plus  fréquentes  sont  celles  des  nerfs  opti¬ 
ques  et  des  nerfs  oculo-moteurs.  Duchenne  a  observé  deux  fois  la  paralysie 
de  la  cinquième  paire  caractérisée  par  une  hémi-anesthésie  de  la  face,  une 
fois  la  paralysie  du  facial,  une  fois  celle  de  l’auditif.  Cuffer  et  Vidal  ont  pu¬ 
blié  récemment  chacun  un  fait  dans  lequel  il  s’était  produit  une  paralysie 
de  l’un  des  hypoglosses,  avec  atrophie  de  la  moitié  correspondante  de  la 
langue;  on  voit  que  ce  sont  là  des  cas  tout  exceptionnels.  Au  contraire  les 
paralysies  oculo-motrices  ne  manquent  que  rarement  ;  elles  intéressent 
très-souvent  le  moteur  oculaire  commun,  souvent  le  moteur  oculaire 
externe,  quelquefois  le  pathétique.  L’atrophie  des  nerfs  optiques  n’est 
pas  moins  fréquente  ;  elle  se  traduit  par  des  troubles  visuels  et  des  modifi¬ 
cations  dans  l’aspect  du  fond  de  l’œil  que  les  ophthalmologistes  considèrent 
comme  caractéristiques  :  parmi  les  troubles  fonctionnels,  nous  mentionnnc- 
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rons  surtout,  d’après  Charcot,  la  diminution  de  l’acuité  ■visuelle,  la  limi¬ 
tation  concentrique  et  unilatérale  du  champ  visuel,  la  contraction  des  pupil¬ 
les  et  une  forme  particulière  d’achromatopsie  dans  laquelle  les  malades 
perdent  la  notion  du  rouge,  du  vert  et  des  teintes  secondaires  tandis  qu’ils 
conservent  celles  du  jaune  et  du  bleu  (Galezowsky  et  Benedikt) .  On  peut  re¬ 
connaître  par  l’examen  ophthalmoscopique  que  la  pupille  a  perdu  sa  transpa¬ 
rence  et  qu’elle  présente,  au  lieu  de  la  teinte  rosée  physiologique,  une  colo¬ 
ration  blanche,  crayeuse  et  comme  nacrée.  Duchenne  a  observé  plusieurs 
fois,  en  l’absence  de  toute  altération  rétinienne,  un  rétrécissement  de  la 
pupille  qu’il  a  rapporté  à  la  paralysie  du  sympathique. 

Ces  divers  symptômes  peuvent  précéder  de  très-longtemps  la  seconde 
période  caractérisée  par  l’apparition  des  phénomènes  ataxiques  ;  Charcot 
cite  des  cas  dans  lesquels  cette  première  période  a  été  de  vingt  ans  ;  les  ma¬ 
lades  peuvent  donc  succomber  avant  que  la  locomotion  n’ait  été  aucunement 
troublée  ;  la  dénomination  d'ataxie  locomotrice  progressive  n’est  évidem- 
mentpas  applicable  à  ces  faits  et  la  désignation  anatomo-pathologique,  bien 
que  défectueuse,  lui  est  certainement  préférable  ;  on  peut  encore  reve¬ 
nir,  comme  l’a  fait  Charcot,  au  vieux  nom  de  tabes  dorsualis.  Les  divers 
symptômes  qui  caractérisent  la  première  période  peuvent  persister  pendant 
la  seconde  ;  il  en  est  particulièrement  ainsi  pour  l’amaurose  et  pour  l’im¬ 
puissance;  les  paralysies  oculo-motrices  sont  au  contraire  souvent  passa¬ 
gères  ;  elles  présentent  des  alternatives  d’amélioration  et  d’aggravation  ; 
les  douleurs  reviennent  habituellement  par  crises  à  des  intervalles  plus 
ou  moins  éloignés.  En  même  temps  que  les  phénomènes  ataxiques  qui 
s’accentuent  de  plus  en  plus,  on  peut  noter  le  plus  souvent  de  l’exagéra¬ 
tion  des  mouvements  réflexes,  de  l’anesthésie  et  la  perte  de  la  notion  de 
position  des  membres. 

Dans  la  troisième  période,  les  progrès  de  l’incoordination  motrice,  à  la¬ 
quelle  vient  s’ajouter  souvent  une  véritable  paralysie,  contraignent  les  ma¬ 
lades  à  garder  le  lit  ;  les  troubles  locomoteurs  s’étendent  aux  membres  su¬ 
périeurs  ;  de  temps  en  temps,  les  crises  douloureuses  de  la  première  période 
se  font  encore  sentir  et  arrachent  des  cris  aux  malheureux  patients;  puis, 
assez  souvent,  la  propagation  des  lésions  inflammatoires  aux  cordons  laté¬ 
raux  et  à  la  substance  grise  antérieure  donne  lieu  à  de  nouveaux  symptô¬ 
mes  ;  des  contractures  ou  des  amyotrophies  viennent  compliquer  le  ta¬ 
bleau.  Les  malades  finissent  généralement  par  succomber,  soit  aux  progrès 
de  la  cachexie,  soit  à  une  fièvre  hectique  produite  par  des  eschares  ou  une 
cystite  ulcéreuse,  soit  à  des  complications  thoraciques  parmi  lesquelles  la 
plus  commune  est  la  tuberculose. 

On  n’a  pu,  jusqu’ici,  assigner  une  symptomatologie  à  la  dégénération 
secondaire  du  faisceau  médian  postérieur;  quant  à  son  inflammation 
primitive  qui  peut,  d’après  Pierret,  se  développer  isolément,  il  faut  atten¬ 
dre  de  nouveaux  faits  pour  essayer  d’en  tracer  la  description  clinique. 

Les  scléroses  secondaires  des  cordons  latéraux  peuvent  être  d’origine 
cérébrale  ou  d’origine  spinale.  Bouchard  a  donné  des  premières  une  re¬ 
marquable  description  :  leur  signe  caractéristique  est  la  contracture  ; 
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elle  apparaît  un  mois  ou  deux  après  le  début  de  la  paralysie  ;  elle  se  dé¬ 
veloppe  lentement  et  progressivement;  les  malades  ressentent  d’abord,  sur¬ 
tout  pendant  la  nuit,  des  secousses  et  des  contractions  passagères  dans  les 
membres  paralysés;  puis  bientôt  les  doigts  se  fléchissent  sur  la  main,  en 
même  temps  que  la  main  se  fléchit  sur  l’avant-bras  et  l’avant-bras  sur  le 
bras;  la  main  est  en  pronation;  le  bras  se  rapproche  du  tronc;  suivant  que 
la  pronation  est  plus  ou  moins  prononcée,  la  main  est  én  contact  avec  le 
tronc  par  sa  face  palmaire,  son  bord  radial  ou  sa  face  dorsale;  dans  des 
cas  exceptionnels,  la  main  est  en  supination,  les  doigts  fléchis  ou  éten¬ 
dus  ;  la  flexion  ’des  doigts  est  portée  parfois  à  un  tel  degré  que  les  ongles 
pénètrent  dans  la  peau  et  y  déterminent  des  ulcérations.  Le  type  de  con¬ 
tracture  secondaire,  que  nous  venons  de  décrire,  est  le  plus  fréquent  ;  Bou¬ 
chard  l’appelle  type  de  flexion,  par  opposition  au  type  d'extension  dans 
lequel  le  coude  est  étendu,  l’avant-bras  en  pronation  plus  souvent  qu’en 
supination,  le  membre  supérieur  tout  entier  dans  la  rotation  en  dehors.; 
la  main  et  les  doigts  sont  fléchis  comme  dans  le  type  précédemment  décrit. 
Les  contractures  se  manifestent  plus  tardivement  dans  le  membre  infé¬ 
rieur  ;  les  orteils  sont  dans  la  flexion  ;  le  pied,  la  jambe  et  la  cuisse 
prennent  habituellement  l’attitude  de  l’extension  forcée;  c’est  dans 
des  cas  exceptionnels  seulement  qu’on  les  trouve  fléchis.  La  contracture 
diminue  pendant  le  sommeil  ;  elle  augmente  sous  l’influence  des  émotions, 
de  la  douleur  et  de  la  marche.  Les  tentatives  pour  ramener  les  parties 
dans  leur  attitude  normale  causent  de  vives  douleurs.  Dans  certains  cas, 
en  soulevant  par  le  bout  des  doigts  le  bras  contracturé,  on  provoque  dans 
le  membre  tout  entier  une  trémulation  convulsive  ;  d’autres  fois,  il  se  pro¬ 
duit,  à  l’occasion  des  mouvements  volontaires,  un  tremblement  qui  rap¬ 
pelle  par  ses  caractères  celui  de  la  sclérose  en  plaques. 

Les  membres  contracturés  ne  souffrent  généralement  pas  dans  leur 
nutrition  ;  ils  subissent  seulement  un  amaigrissement  en  masse  que  l’on 
peut  expliquer  par  leur  inertie.  Quelquefois,  au  contraire,  il  s’y  produit 
des  amyotrophies  comparables  à  celles  que  l’on  observe  dans  la  paralysie 
infantile.  Charcot  a  constaté  plusieurs  fois,  dans  ces  cas,  que  les  lésions 
avaient  dépassé  les  limites  du  cordon  latéral  et  envahi  la  substance  grise 
antérieure.  Quand  ces  contractures  ont  duré  longtemps,  les  articulations 
deviennent  malades,  elles  finissent  par  s’ankyloser  et  le  membre  se  trouve 
immobilisé  dans  son  attitude  vicieuse. 

La  sclérose  descendante  d’origine  spinale  est  le  plus  souvent  double, 
comme  le  serait  celle  que  produirait  une  lésion  bilatérale  de  l’isthme  ou 
du  cerveau  ;  elle  occupe  généralement  les  membres  inférieurs  et  s’y  tra¬ 
duit  par  les  mêmes  symptômes  que  nous  venons  d’étudier  ;  dans  les  cas  où 
elle  est  consécutive  à  une  myélite  transverse,  il  est  parfois  difficile  de  la 
distinguer,  même  après  l’autopsie,  de  la  sclérose  latérale  amyotrophique.  Il 
existe  dans  la  sciences  des  observations  qui  se  prêtent  également  à  l’une  et 
à  l’autre  interprétation. 

La  sclérose  primitive  des  cordons  latéraux  n’a  été  jusqu’ici  rencon¬ 
trée  que  très-exceptionnellement.  Charcot  l’a  constatée  une  fois  chez  une 
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Mystérique  qui  avait  été  atteinte  de  contractures  permanentes  ;  elle  semble 
également  avoir  été  vue  par  quelques  observateurs  anciens  ;  mais  ces  faits 
sont  trop  peu  démonstratifs  pour  fournir  les  éléments  d’une  description  cli¬ 
nique  ;  nous  n’y  insisterions  donc  pas  si  Chai’cot  et  Erb  n’étaient  d’accord 
pour  admettre  que  cette  affection  se  traduit  très-vraisemblablement,  en 
clinique,  par  un  ensemble  symptomatique  bien  déterminé  que  le  premier 
de  ces  auteurs  a  récemment  désigné  dans  une  leçon  encore  inédite  sous 
le  nom  de  tabes  spasmodique;  le  professeur  d’Heidelberg  en  a  tracé  le 
tableau  suivant  (voy.  Journal  d’Hayem,  1876)  :  L’affection  débute  cons¬ 
tamment  par  un  affaiblissement  progressif  de  la  motilitér  dans  les  mem¬ 
bres  inférieurs  ;  cette  parésie  s’accompagne  souvent  de  contractures  limi¬ 
tées  à  certains  muscles  et  de  convulsions;  la  démarche  des  malades  a 
quelque  chose  de  tout  spécial  ;  ils  traînent  les  jambes;  leurs  pieds  sem¬ 
blent  collés  au  sol  ;  les  orteils  restent  accrochés  aux  moindres  inégalités 
et  il  se  produit  ainsi,  à  chaque  pas,  un  bruit  distinct  de  frottement; 
chaque  pas  est  accompagné  d’un  sautillement  du  corps  tout  entier  ;  il  vient 
un  moment  où  la  progression  ne  se  fait  plus  que  sur  la  pointe  des  orteils; 
les  malades  ont  alors  de  la  tendance  à  tomber  en  avant.  Tous  ces  phéno¬ 
mènes  sont  la  conséquence  d’une  tension  réflexe  croissante  des  muscles  du 
mollet,  tension  qui  détermine,  d’abord  à  chaque  pas,  puis  d’une  façon  pei‘- 
manente,  le  soulèvement  du  corps  sur  les  orteils  en  même  temps  qu’elle 
fixe  l’avant-pied  en  lui  faisant  raser  le  sol.  L’état  de  contraction  des 
adducteurs  maintient  ordinairement  les  jambes  étroitement  rapprochées 
et  raides  ;  les  genoux  sont  légèrement  fléchis  et  tout  le  haut  du  corps  est 
un  peu  incliné  en  avant;  dans  le  décubitus,  les  mouvements  s’exécutent 
d’abord  facilement;  plus  tard,  si  la  maladie  progresse,  il  survient  des  con¬ 
tractures  permanentes  ;  l’attitude  des  membres  inférieurs  est  alors  celle  de 
l’extension  forcée  ;  on  provoque  facilement,  par  les  manœuvrés  indiquées 
plus  haut,  la  trépidation  épileptiforme  {voy.  p.  647);  les  fonctions  des 
réservoirs  ne  sont  pas  troublées  ;  la  sensibilité  reste  généralement  intacte  ; 
dans  un  seul  cas,  Erb  a  noté  de  l’hyperesthésie  ;  plusieurs  fois,  le  refroi¬ 
dissement  et  la  rougeur  livide  des  membres  inférieurs  ont  montré  que  la 
paralysie  portait  sur  leurs  petits  vaisseaux  en  même  temps  que  sur  leurs 
muscles  striés.  La  maladie  a  généralement  une  marche  progressive;  d’après 
Charcot,  elle  constitue,  comme  l’ataxie  locomotrice  pi’ogressive,  une  sorte 
de  phthisie  de  la  moelle  épinière,  d’où  la  dénomination  de  tabes  spasmo¬ 
dique  sous  laquelle  il  Ta  désignée. 

La  sclérose  latérale,  amyotrophique  débute  généralement  par  les  mem¬ 
bres  supérieurs  et  se  manifeste  d’abord  par  un  affaiblissement  de  la  moti¬ 
lité,  bientôt  suivi  d’un  certain  degré  d’atrophie  musculaire;  celle-ci  n’est 
pas  limitée,  comme  dans  l’atrophie  musculaire  progressive  de  Duchenne 
et  Aran,  à  un  petit  nombre  de  muscles,  elle  porte  généralement  sur  tout 
un  membre  ;  c’est  une  atrophie  en  masse,  Les  muscles  malades  sont  le 
siège  de  contractions  fibrillaires.  On  observe,  en  outre,  généralement  des 
contractures  permanentes  qui  produisent,  concuremment  avec  les  atro¬ 
phies  musculaires,  des  attitudes  vicieuses  :  elles  sont  les  mêmes  chez  la  plu- 
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part  des  malades  ;  le  bras  est  appliqué  le  long  du  corps  et  les  muscles  de 
l’épaule  résistent  quand  on  veut  l’en  éloigner  ;  l’avant-bras  est  à  demi  fléchi 
et  dans  la  pronation  ;  la  main  et  les  doigts  sont  également  fléchis  à  divers  de¬ 
grés.  Les  mouvementsvolontaires,  quand  ils  sont  encore  possibles,  s’accom¬ 
pagnent  d’une  trémulation  tout  à  fait  comparable  à  celle  que  l’on  observe 
dans  la  sclérose  en  plaques  ;  dans  certains  cas,  la  contracture  s’étend  aux 
muscles  du  cou  et  produit  ainsi  l’immobilité  de  la  tête.  On  a  publié  des 
faits  dans  lesquels  l’atrophie  des  muscles  était  masquée  par  la  surcharge 
graisseuse  de  leur  tissu  interstitiel. 

D’abord  unilatérale,  dans  la  plupart  des  cas,  la  paralysie  s’étend  bientôt 
à  l’autre  membre  supérieur,  puis,  au  bout  d’un  laps  de  temps  qui  ne  dé¬ 
passe  guère  neuf  mois,  elle  envahit  les  membres  inférieurs.  Incomplète  au 
début,  elle  nécessite  bientôt  le  repos  au  lit  et  s’accompagne  alors,  dans  la 
majorité  des  cas,  de  contractures  ;  celles-ci,  d’abord  passagères,  deviennent 
au  bout  de  peu  de  temps  permanentes  ;  elles  s’exagèrent  lorsque  l’on  es¬ 
saye  de  faire  mai'cher  le  malade  ;  quelqnefois  elles  se  compliquent  d’une 
trépidation  épileptiforme.  L’atrophie  survient  beaucoup  plus  tardivement 
dans  les  membres  inférieurs  que  dans  les  supérieurs  et  souvent  elle  ne  s’y 
produit  pas.  La  maladie  se  termine  fréquemment  par  l’apparition  de  phé¬ 
nomènes  bulbaires  ;  on  voit  survenir  tous  les  accidents  de  la  paralysie  labio- 
glosso- laryngée,  et  les  malades  succombent  aux  accès  de  suffocation  ou  aux 
troubles  circulatoires  qu’entraîne  l’extension  des  lésions  aux  noyaux  des 
pneumogastriques.  Dans  des  cas  exceptionnels,  les  troubles  morbides  peu¬ 
vent  débuter  par  les  membres  inférieurs  ou  rester  cisconscrits  à  un  mem¬ 
bre  ;  on  cite  deux  faits  dans  lesquels  les  symptômes  bulbaires  ont  ouvert 
la  scène. 

La  téphro-myélite  antérieure  chronique  primitive  n’est  autre  que  la 
maladie  désignée  par  Duchenne  (de  Boulogne)  et  Aran  sous  le  nom  A' atro¬ 
phie  musculaire  progressive  ;  elle  a  'été  décrite  dans  un  autre  article, 
mais,  pour  compléter  notre  exposé,  nous  rappellerons  brièvement,  comme 
nous  l’avons  fait  pour  la  myélite  chronique  postérieure,  ses  caractères  prin¬ 
cipaux. 

Les  amyotrophies  qui  en  constituent  les  symptômes  essentiels  se  produi¬ 
sent  peu  à  peu,  sourdement,  sans  que  les  malades  en  aient  conscience  ; 
l’impuissance  motrice  qu’elles  déterminent  est,  à  peu  de  chose  près,  propor¬ 
tionnelle  à  la  diminution  du  volume  des  muscles  ;  on  ne  peut  admettre 
cependant  qu’il  n’y  ait  pas  de  paralysie,  car  Hayem  a  reconnu,  dans  une 
observation,  que  des  muscles  dont  l’impuissance  fonctionnelle  avait  été  po¬ 
sitivement  constatée  étaient  intacts.  A  l’encontre  de  ce  qui  se  passe  dans 
les  myélites  centrales,  les  muscles  en  voie  d’atrophie  conservent  générale¬ 
ment  leur  contractilité  électrique  tant  que  leurs  éléments  ne  sont  pas  dé¬ 
truits  ;  ils  sont  le  siège  de  contractions  fibrillaires  ;  la  température  est  abais¬ 
sée  dans  les  parties  paralysées.  La  maladie  débute  le  plus  souvent  par  les 
membres  supérieurs  et  plus  particulièrement  par  les  muscles  de  l’émi¬ 
nence  thénar  ;  elle  s’étend  ensuite  à  ceux  de  l’éminence  hypothénar  et  aux 
in'  erosseuxetplus  tard  enfin  à  ceux  de  l’avant-bras,  du  bras,  du  tronc  et 
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des  membres  inférieurs  ;  dans  des  cas  exceptionnels,  elle  débute  par  les 
muscles  du  tronc  ;  chez  l’enfant,  elle  envahit,  d’hahitude  la  face  en  pre¬ 
mier  lieu.  Les  atrophies  entraînent  des  attitudes  vicieuses  et  des  déforma¬ 
tions  sur  lesquelles  nous  ne  pouvons  insister.  Dans  certains  cas,  il  se  produit 
de  l’anesthésie  ;  on  peut  supposer,  avec  la  plus  grande  vraisemblance,  que 
la  pblegmasie  s’est  alors  propagée  aux  cornes  postérieures. 

La  marche  de  l’affection  est  le  plus  souvent  jirogressive  ;  la  mort  est  pro¬ 
voquée  d’ordinaire,  soit  par  la  paralysie  des  muscles  inspirateurs,  soit 
par  les  paralysies  bulbaires. 

Il  est  fréquent,  en  effet,  de  voir  les  symptômes  de  la  paralysie  .labio- 
glosso-laryngée  précéder  ou  suivre  ceux  de  l’atrophie  musculaire  progres¬ 
sive  ;  ce  fait  rapproché  des  analogies  qui  existent  entre  ces  deux  affections 
au  triple  point  de  vue  de  l’anatomie  pathologique  de  l’étiologie  et  de  l’é¬ 
volution,  nous  a  conduit  à  formuler,  dans  notre  thèse  sur  les  paralysies 
bulbaires,  les  propositions  suivantes  :  l'atrophie  musculaire  progressive 
et  la  paralysie  labio-glosso-larynge'e  ne  diffèrent  que  par  leur  localisa¬ 
tion  ;  elles  appartiennent  à  un  seul  et  même  type  morbide  et  leurs  symp¬ 
tômes  ont  pour  causes  prochaines  des  lésions  identiques,  qui  tantôt  dé¬ 
butent  par  la  moelle  et  suivent  une  marche  ascendante,  tantôt  débutent 
par  le  bulbe  et  suivent  une  marche  descendante,  tantôt  enfin  restent  li¬ 
mitées  à  l'un  ou  à  l'autre  organe. 

Marche,  durée,  terminaison.  —  Nous  avons  indiqué  déjà,  en  étudiant 
les  diverses  variétés  de  myélites  chroniques,  comment  évoluent  et  se  snc- 
cèdent  les  symptômes  qui  les  caractérisent  et  comment  elles  aboutissent, 
dans  la  plupart  des  cas,  à  une  terminaison  fatale  ;  il  nous  reste  à  repren¬ 
dre  la  question  dans  son  ensemble  et  à  faire  ressortir,  à  ce  point  de  vue,  les 
faits  généraux  que  met  en  lumière  l’étude  comparative  de  ces  affections. 
Leur  marche  est  lé  plus  souvent,  mais  non  constamment,  progressive;  elles 
ont  pour  la  plupart  tendance  à  s’étendre  et  à  envahir  l’axe  spinal  dans 
toute  sa  hauteur.  Leur  évolution  se  fait  suivant  deux  modes  différents  : 
tantôt  les  lésions  s’étendent  de  proche  en  proche,  graduellement  et  insi¬ 
dieusement  ;  l’on  voit  alors  les  symptômes  s’aggraver  lentement,  les  pa¬ 
ralysies  augmenter  d’intensité  et  envahir  peu  à  peu  les  parties  restées  d’a¬ 
bord  indemnes  :  tantôt  il  se  fait,  en  quelque  sorte,  une  série  de  poussées 
successives  qui  se  traduisent  soit  par  des  accès  de  douleurs  fulgurantes, 
soit  par  une  aggravation  brusque  des  troubles  locomoteurs  (paralysies, 
ataxie  ou  amyotrophies),  ou  leur  extension  soudaine  à  de  nouvelles  pai-ties. 
Lorsqu’elles  sont  terminées,  l’état  des  malades  peut  continuer  à  s’aggraver 
lentement  ;  plus  souvent  il  reste  stationnaire  ;  quelquefois,  enfin,  il  s’amé¬ 
liore  notablement.  Dans  aucune  forme,  ces  alternatives  d’aggravation  et 
d’amélioration  ne  sont  plus  fréquentes  et  plus  accentuées  que  dans  les 
myélites  diffuses  transverses  et  centrales  ;  nous  avons  vu  que  des  muscles  pa¬ 
ralysés  et  en  voie  d’atropbie  pouvaient  non-seulement  recouvrer  leur  con¬ 
tractilité,  mais  encore  reprendre  leur  volume  normal.  Dans  des  cas  excep¬ 
tionnels,  les  progrès  de  ces  affections  s’arrêtent  définitivement  ;  un  certain 
nombre  de  muscles  restent  d’ordinaire  amaigris  et  affaiblis  ;  mais  ce  ne  sont . 


MOELLE  ÉPINIÈRE  -  PATHOLOGIE  MÉDICALE.  -  MYÉLITES.  671 

plus  là  que  des  infirmités,  la  maladie  de  la  moelle  peut  être  considérée 
comme  guérie. 

Le  tabes,  l’atrophie  musculaire  progressive  et  la  sclérose  en  plaques 
pèuvent  également,  bien  que  plus  rarement,  présenter  dans  leur  marche 
des  temps  d’arrêt  très-prolongés  et  même  des  périodes  d’amélioration. 
Bourdon  nous  a  montré  un  tabétique  qu’il  avait  soigné  huit  années  aupara¬ 
vant  et  chez  lequel  des  symptômes  déjà  très-prononcés  d’ataxie  avaient  ré¬ 
trocédé  à  tel  point  que  le  malade  avait  pu  reprendre  sa  vie  habituelle  ;  au 
moment  où  nous  l’avons  vu,  les  accidents  avaient  reparu  depuis  peu  de 
mois;  il  s’était  fait  une  nouvelle  poussée  phlegmasique.  N’est-il  pas  vrai¬ 
semblable  que  si  cet  individu  s’était  placé  dans  de  bonnes  conditions  hygié¬ 
niques  et  s’était  bien  soigné,  cette  rémission  ou  plutôt,  suivant  l’expres¬ 
sion  de  Charcot,  cette  intermission  aurait  pu  être  définitive? 

L'atrophie  musculaire  progressive,  d’après Duchenne  (de  Boulogne),  ne 
rétrograde  jamais,  mais  elle  peut  subir  des  temps  d’arrêt  dont  la  durée 
est  telle,  dans  des  faits  très-exceptionnels,  qu’ils  équivalent  presque  à  la 
guérison  ;  Duchenne  cite  en  effet  des  cas  dans  lesquels  des  sujets  atteints  de 
cette  affection  sont  parvenus  à  l’extrême  vieillesse,  bien  que  depuis  l’âge 
de  dix-huit  à  vingt  ans  les  atrophies  musculaires  fussent  généralisées.  Char¬ 
cot  insiste  également  sur  la  fréquence  de  ces  rémissions  dans  la  sclérose 
en  plaques.  11  ne  faut  donc  pas  prendre  absolument  à  la  lettre  l’épithète 
de  progressive  que  l’on  applique  généralement  à  la  marche  de  ces  affec¬ 
tions,  car  la  progression  n’est  pas  continue  et  elle  peut  être  interrompue 
par  de  longues  périodes  d’amélioration. 

Grâce  à  ces  temps  d’arrêt,  les  myélites  chroniques  sont  longtemps  com¬ 
patibles  avec  la  vie.  La  première  période  du  tabes,  caractérisée  par  les  trou¬ 
bles  oculaires  et  les  douleurs,  peut,  à  elle  seule,  durer  10,  12  et  même 
20  ans;  la  sclérose  en  plaques  dure  communément  8  et  10  ans  et  jusqu’à 
17  ans;  les  amyotrophies,  dans  la  téphro-myélite  antérieure  chronique, 
peuvent  rester,  pendant  une  période  aussi  longue,  limitées  à  quelques 
muscles  ;  des  rémissions  aussi  prolongées  ressemblent  bien  à  des  guéri¬ 
sons  et  il  est  vraisemblable  que  si  la  maladie,  après  être  restée  aussi 
longtemps  stationnaire,  reprend  sa  marche  progressive,  c’est  qu’une  cause 
occasionnelle  a  réveillé  l’activité  du  processus  inflammatoire.  Parmi  les 
myélites  systématiques,  la  sclérose  latéralè  amyotrophique  semble  être 
celle  dont  la  durée  est  la  plus  courte  :  elle  est,  en  moyenne,  d’après  Char¬ 
cot,  de  deux  ou  trois  ans.  On  peut  voir  cependant,  exceptionnellement,  la 
plupart  des  autres  formes  suivre  une  marche  relativement  rapide  et  abou¬ 
tir,  en  moins  d’un  an,  à  la  terminaison  fatale. 

Les  causes  habituelles  de  la  mort  dans  les  myélites  chroniques  sont  : 
1“  une  syncope  mortelle  ou  l’asphyxie  lorsque  les  lésions  envahissent  le 
bulbe  rachidien,  et,  plus  spécialement,  le  noyau  du  pneumogastrique; 
2“  la  fièvre  hectique  dans  les  cas  où  il  survient  des  eschares  ou  unenéphro- 
cystite  ;  5°  le  développement  d’une  cachexie  qui  laisse  l’organisme  sans 
résistance  contre  les  affections  intercurrentes  et  favorise  le  développement 
de  la  tuberculose. 
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La  mort  par  pai’alysie  bulbaire  s’observe  surtout  dans  la  sclérose  laté¬ 
rale  amyotrophique,  dans  la  tépbro-myélite  antérieure  et  dans  la  myélite 
centrale  ascendante  ;  elle  est  plus  rare  dans  la  sclérose  en  plaques.  La 
mort  par  eschares  ou  néphro-cystite  est  surtout  fréquente  dans  les  myélites 
transverses  et  dans  la  sclérose  en  plaques.  Enfin,  la  moi’t  par  cachexie  et 
complications  thoraciques  est  la  règle  dans  cette  dernière  affection  et  dans 
le  tabes. 

Diagnostic.  —  Reconnaître  l’existence  d’une  myélite  chronique  et  la 
distinguer  des  affections  périphériques  ou  centrales  qui  peuvent  donner 
lieu  à  des  symptômes  analogues,  indiquer  avec  précision  le  siège  de  ses 
lésions,  et  déterminer  le  type  clinique  auquel  elle  appartient  sont  des  pro¬ 
blèmes  souvent  difficiles,  mais  rarement  insolubles.  Nous  essayerons  de 
montrer  sous  quelles  formes  diverses  ils  peuvent  se  présenter  dans  la  pra¬ 
tique  et  comment  on  peut  arriver  à  les  résoudre. 

Les  signes  auxqnels  on  reconnaît  les  myélites  chroniques  nous  sont 
connus  :  ce  sont  les  troubles  de  la  sensibilité,  de  la  motilité  et  de  la  nu¬ 
trition  que  nous  avons  étudiés  en  détail  dans  les  chapitres  précédents  ; 
nous  ne  reviendrons  pas  sur  leur  description,  mais  nous  devons  indiquer 
quelle  méthode  on  doit  suivre  pour  en  constater  l’existence  au  lit  du  ma¬ 
lade  et  les  séparer  des  différents  troubles  fonctionnels  qui  peuvent  leur 
ressembler,  et  montrer  quelle  en  est  la  valeur  séméiologique. 

Dans  la  sphère  de  la  sensibilité,  les  signes  que  l’on  peut  observer  sont 
des  douleurs,  de  l’hyperesthésie  et  de  l’anesthésie  ;  celle-ci  peut  être  totale 
ou  partielle,  c’est-à-dire  qu’elle  peut  porter  sur  tous  les  modes  de  sensi¬ 
bilité  ou  sur  certains  d’entre  eux  seulement. 

11  faut  interroger  les  malades  relativement  au  siège  des  douleurs,  à  leur 
direction,  à  leur  nature  et  à  leur  mode  de  retour  ;  il  importe  surtout  de 
distinguer  les  douleurs  fulgurantes  qui  ne  suivent  pas  exactement  le  trajet 
des  nerfs,  n’ont  qu’une  durée  instantanée  et  se  succèdent  à  de  très-conrts 
intervalles  pendant  un  laps  de  temps  qui  atteint  et  dépasse  rai’ement  quel¬ 
ques  heures,  des  douleurs  névralgiques  qui  se  font  sentir  sur  le  trajet  des 
nerfs,  en  des  points  fixes,  toujours  les  mêmes,  d’où  elles  irradient  dans 
toutes  les  directions,  augmentent  par  la  pression,  et  persistent  sourde¬ 
ment  dans  l’intervalle  de  leurs  exacerbations.  Les  douleurs  fulgurantes 
sont  presque  pathognomoniques  d’une  affection  spinale.  Les  douleurs  con¬ 
strictives  et  les  douleurs  en  ceinture  ne  sont  guère  moins  significatives. 

Les  sensations  de  fourmillement,  de  picotements  et  d’engourdissement 
dans  les  extrémités  des  membres  doivent  être  également  recherchées  avec 
soin  ;  mais  il  ne  fant  pas  trop  se  hâter  de  les  rapporter  à  une  affection 
centrale,  car  de  simples  troubles  vaso-moteurs,  tels  qu’on  en  observe  sou¬ 
vent  chez  les  névropathes,  suffisent  à  les  produire. 

L’hyperesthésie  cutanée  est  rarement  constatée  ;  elle  existe  parfois,  très- 
limitée,  dans  les  parties  où  se  font  sentir  les  douleurs  fulgurantes  ;  elle 
peut  être  le  signe  d’une  méningite  concomitante  ;  unilatérale,  elle  doit 
taire  penser  à  une  lésion  du  côté  correspondant  de  la  moelle  ;  elle  appar¬ 
tient  surtout  à  la  symptomatologie  des  scléroses  postérieures. 
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Il  faut  prendre  garde  de  confondre  les  arthralgies  avec  les  affections 
rhumatismales;  leur  caractère  paroxystique  peut  servir  à  les  l’econnaître. 

Les  crises  gastriques  sont  généralement  rapportées  par  les  médecins 
non  prévenus  à  une  affection  de  l’estomac,  le  plus  souvent  à  une  gas¬ 
tralgie  ou,  si  elles  sont  accompagnées  d’hématémèse,  ce  qui  n’est  pas 
rare,  à  un  ulcère  simple,  quelquefois  à  une  autre  affection  douloureuse 
de  l’abdomen  ;  leurs  caractères  cependant  doivent  snffire,  je  ne  dis  pas 
pour  permettre  d’affirmer  l’existence  d’une  maladie  de  la  moelle,  mais 
du  moins  pour  conduire  le  clinicien  à  la  rechercher.  Leur  durée,  qui 
peut  atteinî-e  plusieurs  jours,  leur  violence,  la  fréquence  et  l’opiniâtreté 
des  vomissements  qui  les  accompagnent,  doivent  déjà  attirer  l’attention  ; 
mais  ce  qui  les  distingue  particulièrement,  c’est  l’intégrité  complète  des 
fonctions  digestives  dans  leur  intervalle.  Chaque  fois  que  l’on  se  trouve  en 
présence  de  pareils  accidents,  il  faut  donc  interroger  minutieusement  le 
malade  au  point  de  vue  des  douleurs  fulgurantes,  des  troubles  oculaires  et 
de  l’impuissance  et  ne  pas  craindre,  si  l’un  de  ces  symptômes  est  bien  ca¬ 
ractérisé,  de  conclure  à  l’existence  d’une  myélite  chronique  qui  sera  le 
plus  souvent  une  sclérose  postérieure. 

L’anesthésie  doit  être  recherchée  avec  soin,  car  elle  peut  facilement 
passer  inaperçue.  Pour  constater  l’anesthésie  tactile,  il  suffit  généralement 
de  toucher  légèrement  les  téguments  avec  la  pulpe  des  doigts  et  de 
demander  aux  malades  d’indiquer  avec  précision  sur  quel  point  a  porté  le 
contact  ;  lorsqu’ils  répondent  exactement,  on  peut  être  certain  que  cette 
partie  n’est  pas  notaWement  anesthésiée  ;  il  peut  être  utile  cependant, 
pour  plus  de  rigueur,  d’explorer  la  sensibilité  à  l’aide  du  compas  de  Weber  ; 
c’est  particulièrement  aux  extrémités  que  ces  recherches  doivent  être  faites. 

Pour  la  constatation  de  l’analgésie,  le  procédé  généralement  employé 
est  celui  de  l’épingle  ;  il  est  insuffisant  :  certains  malades  ne  perçoivent 
pas  la  piqûre  d’une  épingle  et  sentent  les  forts  pincements  ou  les  courants 
faradiques  intenses  ;  il  est  donc  nécessaire  de  recourir  à  ces  différents 
modes  d’exploration,  avant  d’affirmer  que  la  sensibilité  est  abolie  dans 
telle  ou  telle  partie.  Dans  les  cas  où  l’analgésie  est  incomplète,  il  faut 
rechercher  si  les  sensations  ne  sont  pas  retardées  et  si  elles  sont  rapportées 
par  le  malade  au  point  même  qui  a  été  excité.  Les  troubles  de  la  thermes- 
thésie  et  de  la  sensibilité  au  chatouillement  sont  d’une  constatation  facile. 
Pour  apprécier  l’état  de  la  sensibilité  des  muscles,  on  examinera  si  les 
pressions  exercées  sur  ces  organes,  si  les  contractions  produites  par  l’élec¬ 
tricité  donnent  lieu  à  des  sensations,  et  surtout  l’on  recherchera  si  la  no¬ 
tion  de  position  des  membres  est  conservée  ;  on  demandera  anx  malades 
s’il  ne  leur  arrive  pas  de  perdre,  en  quelque  sorte,  leurs  membres  dans 
leur  lit;  on  les  invitera  à  indiquer  avec  précision  la  position  dans  laquelle 
on  aura  placé  leurs  extrémités  inférieures  ;  on  pourra  recourir  enfin  à  la 
méthode  de  l’estimation  pondérale,  suivant  le  procédé  ingénieux  qu’a 
imaginé  Jaccoud  et  dont  voici  le  détail  :  «  J’ai,  dit-il,  deux  sacs  carrés  ; 
le  bord  ouvert  porte,  à  chacun  de  ses  angles,  un  cordon  qui  sert  à  fixer 
le  sac  au  cou-de-pied;  la  constriction  doit  être  assez  forte  pour  qu’il  o’y 
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ait  pas  de  ballottement  et  pour  que  le  petit  appareil  ne  puisse  pas  glisser 
sur  la  jambe  lorsque  l’individu  la  soulève.  Je  place  d’avance,  dans  chacun 
de  ces  sacs,  un  poids  différent;  je  fais  coucher  le  sujet  de  manière  que 
ses  membres  inférieurs  dépassent  de  toute  leur  longueur  le  bord  du  lit  ; 
cela  est  facile  s’il  n’y  a  pas  de  montants  aux  extrémités.  Dans  le  cas  con¬ 
traire,  je  fais  coucher  le  malade  en  travers,  un  aide  maintient  le  haut  du 
corps.  Les  yeux  étant  alors  bandés,  je  fixe  le  sac  le  plus  léger  à  l’un  des 
cou-de-pieds  et  je  prescris  l’élévation  de  la  jambe;  je  laisse  les  choses  en 
cet  état  pendant  quelques  instants  pour  que  l’impression  soit  parfaitement 
perçue,  et  je  fais  replacer  le  malade  dans  sa  position  première.  Alors,  et 
avec  toute  la  rapidité  possible,  je  substitue  le  sac  plus  lourd,  et  je  recom¬ 
mence  l’épreuve.  Si  le  sens  musculaire  est  intact,  l’individu  apprécie  la 
différence  de  poids  par  l’effort  plus  grand  qu’il  est  obligé  de  faire  pour  le 
soulever  et  le  porter  avec  sa  jambe  dans  l’extension  droite.  Si,  au  con¬ 
traire,  la.  sensibilité  musculaire  spéciale  est  diminuée  ou  perdue,  il  faut 
donner  aux  poids  un  écart  considérable  pour  qu’ils  soient  appréciés  ;  souvent 
même  l’appréciation  est  faite  en  sens  inverse,  et  le  poids  le  plus  lourd  est 
indiqué  comme  le  plus  léger.  » 

11  faut  examiner  si  la  paralysie  est  étendue  aux  quatre  membres  ou  li¬ 
mitée,  soit  aux  membres  supérieurs,  soit  aux  membres  inférieurs,  soit  à 
un  côté  du  corps,  soit  à  un  petit  nombre  de  muscles;  si  elle  intéresse  ou 
non  les  réservoirs  et  leurs  sphincters  ;  si  elle  est  complète  ou  incomplète. 
Quand  elle  est  complète,  les  membres  affectés  sont  comme  des  masses 
inertés  sur  lesquelles  la  volonté  n’a  plus  aucune  prise.  Quand  elle  est  in¬ 
complète,  elle  peut  être  portée  à  des  degrés  très-divers;  certains  ma¬ 
lades  peuvent  seulement  imprimer  quelques  mouvements  aux  extrémités 
lie  leurs  membres  ;  d’autres  les  soulèvent  lentement  et  péniblement  au- 
dessus  du  plan  du  lit,  mais  ils  les  laissent  retomber  aussitôt  ;  chez  d’au¬ 
tres,  les  mouvements  s’exécutent  librement,  mais  sans  force;  on  le  constate 
généralement,  pour  les  membres  supérieurs,  en  invitant  les  malades  à 
vous  serrer  la  main  ou  à  soulever  un  objet;  pour  les  membres  inférieurs, 
en  appréciant  lê  degré  de  résistance  qu’oppose  le  malade  aux  efforts 
que  l’on  fait  pour  les  porter  ou  les  maintenir  dans  l’attitude  de  l’exten¬ 
sion  ou  de  la  flexion  ;  la  quantité  de  force  que  l’on  est  obligé  de  dépenser 
])our  arriver  à  ce  résultat  et  la  mesure  dans  laquelle  on  réussit  à  l’obîenir 
indiquent  approximativement  le  degré  de  la  paralysie  :  on  peut  d’ailleurs 
se  renseigner  plus  exactement  à  l’aide  du  dynamomètre. 

Lorsque  les  malades  peuvent  se  tenir  debout,  leur  démarche  fournit  des 
indications  importantes.  Si  la  paraplégie  est  très-prononcée,  «  ils  font 
quelques  pas  en  chancelant,  mais  ils  marchent  sans  soulever  les  pieds, 
c’est  par  le  glissement  alternatif  de  toute  la  plante  des  pieds  sur  le  sol 
qu’ils  exécutent  cette  espèce  de  progression  ;.. .  d’autres  fois  le  glissement 
n’a  plus  lieu  sur  toute  la  longueur  du  pied,  il  se  fait  seulement  sur  l’ex¬ 
trémité  antérieure....  »  (Jaccoud);  ces  malades  marchent  les  pieds  écartés 
pour  élargir  leur  base  de  sustentation.  A  un  degré  moindre,  la  paraplé¬ 
gie  ne  se  révéle  plus  que  par  le  sentiment  de  fatigue  que  la  marche 
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produit  rapidement  et  certaines  particularités  dans  le  mode  de  progression  ; 
nous  empruntons  encore  à  Jaccoud  l’excellente  description  qu’il  en  donne  : 
«  Le  mouvement  d’oscillation  par  lequel  le  pied  postérieur,  après  avoir 
quitté  le  sol,  vient  se  placer  au  devant  de  l’autre,  ne  s’accomplit  plus, 
comme  à  l’état  naturel,  dans  un  plan  directement  antéro-postérieur;  c’est 
par  un  arc  de  cercle,  à  rayon  plus  ou  moins  large,  que  le  pied  exécute  ce 
temps  de  la  marche;  une  fois  soulevé,  il  est  projeté  d’arrière  en  avant  et 
de  dedans  en  dehors,  puis  arrivé  au  point  extrême  de  la  courbe,  il  est  re¬ 
porté  de  dehors  en  dedans  et  d’arrière  en  avant  et  après  avoir  décrit  ce 
trajet  curviligne  il  retombe  en  masse  sur  le  sol  avec  une  force  acquise, 
proportionnelle  à  l’étendue  de  l’arc  parcouru.  »  On  dit  que  ces  individus 
marchent  en  fauchant.  11  faut  savoir  distinguer  ces  nuances,  pour  recon¬ 
naître  l’existence  de  paraplégies  qui  sont  quelquefois  l’unique  symptôme 
d’une  myélite  commençante. 

Il  ne  suffit  pas  d’avoir  constaté  chez  un  malade  un  certain  degré  d’im¬ 
puissance  motrice  ;  il  faut  s’assurer,  avant  d’affirmer  la  paralysie,  que  cette 
impuissance  est  bien  réellement  produite  par  un  obstacle  à  la  transmis¬ 
sion  des  incitations  motricses;  on  doit  encore  à  Jaccoud  d’avoir  posé  nette¬ 
ment  les  règles  de  diagnostic. 

L’asthénie  produite  par  les  grandes  hémorrhagies  et  les  longues  ma¬ 
ladies  peut  simuler  une  paralysie  des  quatre  membres  ;  cette  difficulté  se 
présente  assez  fréquemment  en  clinique,  et  il  n’est  pas  toujours  possible 
de  la  trancher  immédiatement.  On  se  trouve,  par  exemple,  en  présence  d’un 
malade  convalescent  de  fièvre  typhoïde  ;  il  ne  peut  se  tenir  debout  ;  la 
motilité  paraît  très-affaiblie  dans  les  membres  supérieurs  ;  comment  déci¬ 
der  si  la  faiblesse  est  exclusivement  le  résultat  de  la  longue  maladie  dont 
le  malade  vient  d’étre  atteint  ou  si  elle  est  due  à  une  affection  secondaire 
de  la  moelle  épinière?  On  ne  peut  juger  ces  questions  que  d’après  les  an¬ 
técédents  et  les  phénomènes  concomitants.  Si  l’on  apprend  que,  pendant 
la  convalescence,  l’impuissance  motrice  a  tout  d’un  coup  augmenté,  s’il 
existe  concurremment  de  l’incoordination  motrice,  des  douleurs,  de  l’a¬ 
nesthésie  ou  des  atrophies  limitées  à  certains  muscles ,  on  peut  se  pronon¬ 
cer  en  faveur  d’une  myélite  secondaire  ;  que  si,  au  contraire,  ces  symptô¬ 
mes  font  défaut  et  si  l’on  n’est  pas  renseigné  sur  la  marche  des  accidents, 
on  est  obligé  de  rester  dans  le  doute  ;  la  même  difficulté  peut  se  présenter 
chez  tous  les  cachectiques. 

La  douleur  peut  également  donner  lieu  à  de  fausses  pai'alysies  ;  il  en 
est  de  même  de  l’exagération  de  l’excitabilité  spinale  ;  nous  avons  vu  que 
certains  malades  ne  pouvaient  poser  le  pied  à  terre  sans  qu’immédiate- 
ment  le  contact  du  sol  ne  provoquât  dans  les  membres  inférieurs  des  con¬ 
vulsions  toniques  ou  cloniques  assez  violentes  pour  empêcher  complè¬ 
tement  la  marche  et  même  la  station  debout  ;  il  faut  se  garder  de  croire, 
en  pareil  cas,  à  une  paraplégie  qui  n’existe  pas. 

L’anesthésie  plantaire  produit  par  elle-même  des  troubles  très-pronon¬ 
cés  de  la  motilité  :  la  marche  est  hésitante,  et  comme  chancelante  ;  le  corps 
décrit  des  oscillations  de  droite  à  gauche  et  d’avant  en  arrière;  les  malades 
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ne  peuvent  monter  et  descendre  les  escaliers  qu’avec  beaucoup  de  peine  ; 
l’occlusion  des  yeux  exagère,  dans  des  proportions  considérables,  ces  trou¬ 
bles  fonctionnels  ;  il  ne  faut  admettre,  en  pareil  cas,  l’existence  d’une  pa¬ 
ralysie  que  si  l’on  constate  directement  un  affaiblissement  de  la  force 
musculaire.  Nous  rappellerons  enfin  que  l’ataxie  peut  en  imposer  pour 
une  paralysie  (voy.  Ataxie  locomotrice  progressive). 

Lorsque  l’on  a  constaté  l’existence  d’une  paralysie,  il  faut  rechercher  si 
elle  porte  sur  tous  les  muscles  du  membre  affaibli  ou  seulement  sur  cer¬ 
tains  d’entre  enx,  si  la  contractilité  électrique  est  normale  ou  amoindrie, 
si  les  mouvements  réflexes  sont  exagérés  ou  diminués,  si  le  membre  af¬ 
faibli  est  flasque  ou  contracturé,  s’il  est  agité  par  des  secousses  convulsives, 
si  l’on  peut  y  provoquer  le  phénomène  de  la  trépidation  épileptiforme 
par  les  manœuvres  indiquées  plus  haut,  s’il  existe  ou  non  des  signes  de 
paralysie  vaso-motrice.  Nous  verrons  bientôt  quel  intérêt  cette  analyse  des 
symptômes  peut  avoir  pour  le  diagnostic. 

Lorsqu’il  existe  du  tremblement’,  on  doit  examiner  s’il  est  général  ou 
partiel,  s’il  se  produit  spontanément  ou  seulement  à  l’occasion  des  mou¬ 
vements  volontaires,  quelle  est  l’amplitude  des  oscillations. 

On  doit,  dans  tous  les  cas,  rechercher  l’ataxie,  suivant  les  règles  qui 
ont  été  indiquées  dans  un  précédent  article. 

Enfin,  la  possibilité  de  tronbles  trophiques  sera  toujours  présente  à 
l’esprit  du  médecin.  Ils  ont  surtout  une  grande  valeur  sémiotique  quand 
ils  sont  circonscrits  ;  on  comparera  le  volume  des  muscles  frappés  d’im¬ 
puissance  à  celui  de  leurs  congénères  restés  intacts;  on  reconnaîtra  les 
atrophies  musculaires  aux  déformations  des  membres  et  à  leurs  attitudes 
vicieuses.  Il  est  toujours  important  de  rechercher  si  elles  se  sont  produites 
d’emblée  ou  consécutivement  à  une  paralysie,  et  si  les  muscles  qui  en  sont 
le  siège  ont  conservé  leurs  propriétés  physiologiques  et  en  particulier  leur 
contractilité  électrique.  Les  diverses  altérations  que  peuvent  présenter  les 
téguments,  vésicules,  pustules,  squames,  eschares,  n’ont  rien  par  elles- 
mêmes  de  caractéristique,  et  ne  peuvent  être  rapportées  à  leur  cause  réelle 
qu’en  raison  de  leur  circonscription  aux  parties  paralysées. 

Les  arthropathies  avaient  été  constamment  confondues  avec  le  rhuma- 
matisme  chronique,  l’arthrite  sèche  ou  l’arthrite  traumatique,  jusqu’au 
jour  où  Charcot  en  a  fait  connaître  la  véritable  signification.  Leur  début 
brusque,  la  tuméfaction  quelquefois  énorme  non-seulement  de  la  jointure, 
mais  de  tout  le  membre,  l’absence  de  douleur  et  de  fièvre,  et,  ultérieure¬ 
ment,  le  déplacement  des  surfaces  articulaires  en  constituent  les  signes  dis¬ 
tinctifs;  ils  sont  tellement  caractéristiques  que  dans  certains  cas,  ils  ont 
conduit  à  découvrir  une  maladie  de  la  moelle  jusque-là  méconnue. 

Le  médecin  ne  doit  pas  enfin  négliger,  de  se  renseigner  sur  l’état  des 
fonctions  génésiques  qui  sont  souvent  compromises  d’une  manière  précoce 
dans  les  myélites  chroniques. 

Si  nous  avons  insisté  un  peu  longuement  sur  les  caractères  de  ces  diffé¬ 
rents  symptômes  et  les  signes  auxquels  on  peut  les  reconnaître,  c’est  qu’ils 
constituent,  à  proprement  pai'ler,  les  éléments  du  diagnostic  ;  c’est  seu- 
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lement  après  les  avoir  minutieusement  recherchés  et  analysés  que  le  cli¬ 
nicien  peut  aller  plus  loin  et  se  demander  quelle  en  est  la  cause  prochaine, 
quel  est  l’organe  en  souffrance.  Ces  signes  peuvent  être  isolés  ou  diverse¬ 
ment  combinés  :  on  ne  constate,  chez  certains  malades,  que  des  dou¬ 
leurs  fulgurantes  ou  l’atrophie  de  quelques  muscles,  tandis  que  chez 
d’autres  toutes  les  fonctions  spinales  sont  profondément  troublées;  il' 
en  résulte  que  les  difficultés  du  diagnostic  varient  beaucoup  suivant  les 
cas.  Les  myélites  chroniques  peuvent  être,  en  effet,  confondues  ;  1°  avec 
les  affections  des  nerfs  périphériques  ;  2“  avec  certaines  affections  de  l’en¬ 
céphale;  3°  avec  l’hystérie,  la  paralysie  agitante,  la  tétanie,  l’irritation  spi¬ 
nale  et  l’épilepsie  spinale  ;  4°  avec  l’intoxication  par  le  plomb  ;  5°  avec  les 
autres  maladies  chroniques  de  la  moelle. 

Les  affections  des  nerfs,  dont  il  y  a  lieu  de  faire  le  diagnostic  avec  les 
myélites,  sont  les  névralgies,  les  névrites  et  les  atrophies. 

Les  myélites  peuvent  être  confondues  avec  des  névralgies,  à  leur  début, 
alors  qu’elles  se  traduisent  exclusivement  par  des  douleurs  périphéri¬ 
ques  ;  quand  ces  douleurs  affectent  le  caractère  fulgurant,  il  n’y  a  pas  d’er- 
l’eur  possible  (îioy.  p.  649)  ;  les  pseudo-névralgies  que  provoquent  certaines 
formes  de  myélites  et  particulièrement  celles  qui  s’acccompagnent  de  mé= 
ningite  et  dans  lesquelles  les  racines  postérieures  sont  comprimées  par 
l’exsudât,  ont  pour  caractères  distinctifs  d’être  continues,  généralement  bi¬ 
latérales  et  de  ne  pas  s’exagérer  par  la  pression  sur  le  trajet  des  nerfs. 

Le  seul  cas  où  les  lésions  des  nerfs  puissent  réellement  simuler  une 
myélite  est  celui  où  elles  provoquent  simultanément  des  douleurs,  de 
l’anesthésie,  des  paralysies  et  des  amyotrophies  ;  cet  ensemble  symptoma¬ 
tique  peut  résulter  de  la  compression  ou  de  l’inflammation  d’un  tronc  ou 
d’un  plexus  nerveux  ;  les  troubles  fonctionnels  sont  alors  circonscrits  à 
une  région  déterminée.  D’autres  fois  il  paraît  lié  à  des  atrophies  multi¬ 
ples  des  nerfs  périphériques  {atrophie  nerveuse  progressive  de  Jaccoud) , 
il  peut  alors  porter  sur  les  quatre  membres.  Dans  les  deux  cas,  il  diffère 
de  celui  que  l’on  observe  dans  les  myélites  chroniques,  par  ce  fait  capital, 
que  la  distribution  des  troubles  fonctionnels  est  rigoureusement  sub¬ 
ordonnée  à  celle  des  troncs  nerveux  périphériques. 

Nous  avons  rapporté,  dans  un  autre  travail,  l’observation  d’un  malade 
chez  lequel  il  existait  simultanément  de  la  paralysie,  de  l’anesthésie,  de 
l’œdème,  de  l’atrophie  musculaire  avec  perte  de  la  contractilité  élec¬ 
trique,  des  eschares  et  enfin  de  l’incontinence  de  l’urine  et  des  matières 
fécales  ;  tous  ces  symptômes  appartiennent  à  la  myélite  transverse  géné¬ 
ralisée  et  il  semblait  au  premier,  abord  que  le  diagnostic  ne  fût  pas  dou¬ 
teux.  Cependant  une  analyse  minutieuse  nous  a  montré  qu’il  s’agissait, 
selon  toute  vraisemblance ,  d’une  affection  périphérique  ;  en  effet,  les 
paralysies  et  les  atrophies  portaient  exclusivement  sur  les  muscles  animés 
par  le  plexus  sacré  ;  les  anesthésies  étaient  de  même  rigoureusement  cir¬ 
conscrites  à  la  sphère  de  distribution  de  ce  même  plexus,  et  chacune  de 
ses  branches  paraissait  avoir  été  atteinte  simultanément  dans  ses  fonc¬ 
tions  sensitives  et  motrices  ;  toutes  les  parties  innervées  par  le  plexus  lom- 
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baire  étaient  au  contraire  restées  indemnes.  Une  affection  de  la  partie 
terminale  du  renflement  lombaire  n’aurait  pu  rendre  compte  de  ces  phé¬ 
nomènes,  car  on  sait  que  les  filets  sensitifs  et  moteurs  qui  constituent  un 
même  tronc  nerveux  se  séparent  avant  d’entrer  dans  la  moelle  et  y  suivent 
des  voies  complètement  différentes  ;  il  n’est  donc  pas  admissible  qu’une 
lésion  médullaire  puisse  intéresser  exclusivement  et  simultanément  les 
filets  sensitifs  et  moteurs  qui  représentent  tel  ou  tel  nerf  périphéri¬ 
que.  Les  mêmes  considérations  sont  applicables  aux  faits  que  Jaccoud  a 
publiés  sous  le  titre  à" atrophie  nerveuse  progressive  et  à  l’observation 
analogue  que  nous  avons  fait  connaître. 

Dans  certains  cas,  les  lésions  des  nerfs  périphériques  se  traduisent  seu¬ 
lement  par  de  la  paralysie  et  par  l’atrophie  des  muscles  qu’ils  animent,  elles 
ne  donnent  lieu  ni  à  de  la  douleur  ni  à  de  l’anesthésie  ;  il  peut  être 
alors  difficile  de  les  distinguer  des  myélites  centrales  et  de  la  téphro- 
myélite  antérieure  chronique  ;  c’est  ainsi  que  les  lésions  du  nerf  cubital 
peuvent  amener  la  formation  d’une  griffe  très-analogue  à  celle  que  pro¬ 
duit  généralement  cette  dernière  affection  et  n’en  différant  que  par  la 
flexion  moins  prononcée  de  l’index  et  du  médius.  La  circonscription 
exacte  des  amyotrophies  aux  muscles  animés  par  un  même  tronc  nerveux 
peut  aider  à  reconnaître  ces  sortes  de  paralysies;  mais  il  faut  surtout 
tenir  compte  des  antécédents  et  des  phénomènes  concomitants,  rechercher 
s’il  n’y  a  pas  eu  de  traumatisme  ou  de  compression  et  examiner  attentive¬ 
ment  le  trajet  du  nerf.  Duchenne  cite  plusieurs  observations  dans 
lesquelles  les  symptômes  produits  par  une  lésion  traumatique  du  nerf 
cubital  avaient  été  rapportés  à  une  atrophie  musculaire  progressive.  Les 
paralysies  a  frigore  peuvent  donner  lieu  aux  mêmes  erreurs. 

Les  myélites  peuvent  être  surtout  confondues  avec  les  affections  de 
l’encéphale  :  1“  quand  elles  se  traduisent  par  une  hémiplégie  ;  ou  par 
une  paralysie  des  quatre  membres;  2“  quand  elles  s’accompagnent  de 
symptômes  cérébraux. 

L’hémiplégie  spinale  épargne  toujours  la  face  et  elle  coïncide  le  plus  sou¬ 
vent  avec  une  hémi-anesthésie  du  côté  opposé;  dans  l’hémiplégie  d’origine 
cérébrale  au  contraire  la  face  est  toujours  intéressée  et  l’anesthésie,  quand 
elle  existe,  occupe  le  côté  paralysé  ;  il  n’y  a  donc  pas  d’erreur  possible. 
L’hémiplégie  spinale  peut,  exceptionnellement,  se  présenter  sans  anes¬ 
thésie  du  côté  opposé  ;  c’est  quand  elle  est  due  à  des  lésions  unilatérales 
de  la  substance  grise  antérieure  ;  elle  se  complique  alors  d’amyotrophies. 
qui  empêchent  de  la  confondre  avec  l’hémiplégie  d’origine  cérébrale. 

Les  difficultés  sont  tout  autres  dans  les  cas,  d’ailleurs  plus  fréquents, 
où  les  paralysies  occupent  les  quatre  membres;  une  tumeur  qui  com¬ 
prime  la  partie  antérieure  du  bulbe  peut  donner  lieu  à  ce  syndrôme  en 
même  temps  qu’à  de  l’anesthésie,  à  des  fourmillements  et  à  des  contrac¬ 
tures  secondaires  ;  s’il  n’y  a  pas  de  paralysies  bulbaires  proprement  dites, 
le  diagnostic  est  impossible,  car  une  myélite  transverse  de  la  région  cervi¬ 
cale  peut  se  traduire  par  un  ensemble  symptomatique  tout  à  fait  sem¬ 
blable;  s’il  n’y  a  pas  d’anesthésie,  on  peut  croire  à  une  sclérose  symé- 
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trique  des  cordons  latéraux  et,  en  fait,  ce  diagnostic  n’est  pas  erronné  ; 
la  sclérose  latérale  existe  réellement,  seulement  elle  n’est  pas  primitiY-e, 
mais  consécutive  à  la  lésion  du  bulbe.  Nous  avons  publié  un  fait  dans 
lequel  il  eût  été  bien  difficile  d’éviter  cette  ei’reur. 

Les  affections  spinales  qui  s’accompagnent  régulièrement  de  symp¬ 
tômes  cérébraux  peuvent  être  aisément  confondues  avec  une  affection 
circonscrite  de  l’encéphale;  une  tumeur  intra-crânienne,  par  exemple, 
peut  produire  la  plupart  des  troubles  fonctionnels  que  l’on  observe  dans 
la  sclérose  en  plaques  ou  même  dans  le  tabes;  Charcot  a  cité  un  fait 
dans  lequel  une  lésion  de  cette  nature  avait  donné  lieu  à  de  véritables 
accès  de  douleurs  fulgurantes,  à  des  crises  de  vomissements,  à  une  cécité 
absolue  et  à  de  la  titubation;  l’examen  de  la  papille,  en  dénotant  l’exi¬ 
stence  d’une  névrite  optique,  avait  seul  permis  de  reconnaître  la  nature 
réelle  de  la  maladie.  La  distribution  des  lésions  peut  servir  dans  une  cer¬ 
taine  mesure  à  indiquer  le  siège  du  mal  ;  les  troubles  périphériques  que 
provoquent  les  lésions  intra-crâniennes  occupent  généralement  soit  les 
quatre  membres,  soit  les  deux  membres  du  même  côté.  Si  donc  on  con¬ 
state  l’existence  de  paralysie,  de  douleurs  ou  d’anesthésie  limitées  à  un 
membre  ou  à  une  partie  d’un  membre,  on  peut  admettre  avec  vraisem¬ 
blance  que  la  moelle  est  malade  ;  ce  signe  n’a  pas  cependant  une  valeur 
absolue,  car  il  a  été  démontré  récemment  que,  conformément  aux  données 
de  la  physiologie  expérimentale,  des  lésions  limitées  à  certaines  parties  de 
l’écorce  cérébrale  pouvaient  donner  lieu  à  des  paralysies  ou  à  des  contrac¬ 
tures  limitées  à  un  membre  et  même  à  quelques  muscles.  Le  diagnostic, 
en  réalité,  ne  peut  guère  être  porté  en  toute  certitude  que  dans  les  cas  où 
il  existe  des  symptômes  dont  une  lésion  de  la  moelle  peut  seule  rendre 
compte,  tels  que,  par  exemple,  des  amyotrophies,  des  troubles  circonscrits 
de  la  motilité  réflexe  ou  des  paralysies  avec  perte  de  la  contractilité  élec¬ 
trique;  on  peut,  cliniquement,  accorder  une  valeur  presque  égale  aux 
anesthésies,  aux  douleurs  fulgurantes  et  à  l’ataxie  quand  elles  sont  limi¬ 
tées  aux  membres  inférieurs  ou  très-circonscrites.  Ce  sont  ces  symptômes 
qu’il  faut  rechercher  avant  tout  dans  les  cas  douteux. 

Plusieurs  affections  dans  lesquelles  la  moelle  est  certainement  intéres¬ 
sée,  mais  dont  la  nature  réelle  est  encore  inconnue,  pcuY-ent  se  traduire 
par  un  ensemble  de  troubles  fonctionnels  tout  à  fait  comparable  à  celui 
que  l’on  observe  dans  certaines  formes  de  myélite  chronique,  et  il  peut 
être  fort  difficile  de  les  en  distinguer  ;  nous  citerons  surtout  l’hystérie,  la 
paralysie  agitante,  la  tétanie,  l’irritation  spinale  et  l’épilepsie  spinale. 

C’est  surtout  lorsqu’elle  donne  lieu  à  des  paralysies  que  Vhystérie  peut 
être  confondue  avec  la  myélite  chronique.  Quand  ces  paralysies  affectent 
la  forme  hémijilégique,  on  peut  croire  à  une  myélite  unilatérale;  quand 
elles  occupent  les  membres  inférieurs  et  les  réservoirs,  elles  simulent  une 
myélite  dorso-lombaire  ;  souvent  elles  s’accompagnent  de  contractures,  et 
l’on  a  sous  les  yeux  le  même  tableau  clinicjue  que  dans  la  sclérose  des 
cordons  latéraux.  D’autres  fois,  les  symptômes  offrent  plus  d’analogie  avec 
ceux  que  l’on  obserY^e  dans  la  sclérose  en  plaques  ou  dans  la  myélite  diffuse 
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généralisée;  il  peut,  en  effet,  se  produire  dans  les  quatre  membres  une 
paralysie  des  mouvements  volontaires  et  réflexes  accompagnée  de  contrac¬ 
tures,  de  mouvements  convulsifs  et  d’anesthésie.  On  possède  cependant  un 
ensemble  de  signes  qui  permettent  le  plus  souvent  d’arriver  au  dia¬ 
gnostic. 

Ces  troubles  nerveux,  en  effet,  s’observent  exclusivement  chez  les 
femmes ,  dans  la  période  de  la  vie  où  les  fonctions  sexuelles  sont  encore 
en  activité  ;  ils  coïncident  avec  d’autres  symptômes  d’hystérie  et  particu¬ 
lièrement  avec  l’ovaralgie,  la  sensation  de  boule,  l’hémi-anesthésie,  et  les 
modifications  du  caractère  ;  souvent  aussi,  en  interrogeant  les  malades,  on 
apprend  qu’elles  ont  eu  antérieurement  des  attaques  convulsives,  des 
névralgies,  des  vomissements  incoercibles  ou  de  la  dysurie. 

Les  paralysies  surviennent  d’ordinaire  brusquement,  sans  cause  appa-  . 
rente  ou  à  la  suite  d’une  attaque  convulsive  ou  d’une  violente  émotion, 
telle  qu’une  peur,  une  colère  ou  une  grande  douleur  ;  souvent  elles  sont 
complètes  d’emblée,  portant  à  la  fois  sur  les  mouvements  volontaires  et 
réflexes,  et  leurs  caractères  ne  se  modifient  plus  jusqu’au  jour  où  elles 
disparaissent,  comme  elles  sont  venues,  presque  instantanément. 

L’anesthésie,  avec  laquelle  elles  coïncident  habituellement,  peut  être 
également  absolue;  d’autres  fois  elle  ne  porte  que  sur  certains  modes  de 
sensibilité;  on  voit  des  malades  rester  sensibles  aux  impressions  ther¬ 
miques,  tandis  qu’on  peut  les  pincer  et  les  piquer  fortement  sans  qu’elles 
sentent  rien.  Cette  anesthésie  est  souvent  unilatérale,  et  alors  elle  s’é¬ 
tend  à  la  moitié  correspondante  de  la  face  où  elle  affecte  non-seulement 
la  peau,  mais  aussi  les  muqueuses  et  les  organes  des  sens.  Si  la  paralysie 
est  également  unilatérale,  elle  siège  du  même  côté.  L’anesthésie  que  l’on 
observe  dans  les  myélites  chroniques  n’offre  pas  ces  caractères  :  elle  n’est 
presque  jamais  complète  ;  elle  n’occupe  que  très-rarement  les  membres 
dans  toute  leur  étendue  ;  elle  n’intéresse  jamais  la  face  ni  les  organes  des 
sens  ;  elle  porte  d’babitude  simultanément  sur  tous  les  modes  de  sensibi¬ 
lité  ;  dans  l’hémiplégie  spinale,  elle  siège  du  côté  opposé  à  la  paralysie. 

Il  faut  savoir  cependant  que  certaines  formes  de  myélite  centrale  peu¬ 
vent  donner  lieu  à  une  anesthésie  complète  et  généralisée;  il  en  était 
ainsi  dans  un  fait  de  Schüppel  où  la  substance  grise  était  désorganisée 
dans  toute  sa  hauteur  ;  il  eût  été  bien  difficile,  s’il  se  fut  agi  d’une  femme, 
de  ne  pas  croire  à  de  l’hystérie. 

Les  paralysies  hystériques  ne  s’accompagnent  jamais  de  troubles  nutri¬ 
tifs  ;  les  muscles  affectés  conservent  leur  volume  normal  ;  ils  continuent  à 
se  contracter  sous  l’influence  de  l’électricité. 

Ces  signes  différentiels  ont  une  valeur  incontestable,  mais  néanmoins 
il  est  des  cas  où  ils  font  défaut  et  où  l’on  est  obligé  de  rester  dans  le 
doute. 

Nous  avons  vu  précédemment  que,  d’après  une  observation  de  Charcot, 
les  troubles  provoqués  par  l’hystérie  dans  les  fonctions  spinales  pouvaient 
amener  à  la  longue  le  développement  d’une  véritable  myélite  circonscrite 
aux  cordons  latéraux  ;  on  est  donc  en  droit  de  soupçonner  l’existence  de 
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cette  altération  dans  les  cas  où  la  contracture  hystérique  dure  depuis  plu¬ 
sieurs  années. 

La  paralysie  agitante  a  été  souvent  confondue  avec  la  sclérose  en  pla¬ 
ques  ;  ces  deux  affections  ont,  en  effet,  un  caractère  commun,  le  tremble¬ 
ment.  Mais  tandis  que,  dans  celle-là  le  tremblement  est  continu  et  di¬ 
minue  pendant  les  mouvements  volontaires,  dans  celle-ci  au  contraire 
il  se  produit  exclusivement  à  l’occasion  de  ces  mouvements  ;  les  oscilla¬ 
tions,  dans  la  paralysie  agitante,  sont  uniformes  et  de  faible  amplitude,  ce 
sont  toujours,  chez  le  même  malade,  les  mêmes  mouvements  qui  semblent 
le  plus  souvent  automatiques  et  simulent  l’action  de  rouler  une  boulette, 
de  filer  de  la  laine  ou  d’émietter  du  pain  ;  dans  la  sclérose  en  plaques 
au  contraire  les  oscillations  augmentent  de  violence  et  d’amplitude  à  me¬ 
sure  que  le  mouvement  volontaire  est  plus  près  d’être  achevé,  elles  ont 
un  caractère  convulsif.  L’ensemble  des  symptômes  diffère  d’ailleurs  nota¬ 
blement  dans  les  deux  cas  :  un  œil  exercé  reconnaît,  au  premier  instant, 
la  paralysie  agitante  à  l’attitude  des  malades  dont  le  corps  et  la  tête  sont 
penchés  en  avant,  les  coudes  faiblement  écartés  du  thorax,  les  avant-bras 
légèrement  fléchis  sur  les  bras,  les  mains  sur  les  avant-bras,  à  l’immobi¬ 
lité  et  à  la  tristesse  du  masque,  à  la  fixité  du  regard,  aux  déformations 
des  mains  qui  rappellent  celles  du  rhumatisme  chronique  ;  l’ élocution  toute 
spéciale  des  malades,  les  sensations  de  raideur  et  de  tension  qu’ils  éprou¬ 
vent  dans  les  membres,  leur  besoin  de  mouvement,  leur  démarche,  les 
impulsions  irrésistibles  qui  les  poussent  en  avant  ou  les  forcent  à  reculer  ; 
les  poussées  congestives  dont  les  téguments  sont  souvent  le  siège  aident  en¬ 
core  au  diagnostic. 

La  tétanie,  dans  les  cas  où  elle  est  apyrétique,  peut  être  prise  pour  une 
sclérose  des  cordons  latéraux  ou  une  myélo-méningite  ;  les  circonstances 
dans  lesquelles  apparaissent  les  contractures,  leur  intermittence  et  l’ab¬ 
sence  de  paralysie,  ainsi  que  de  tout  autre  trouble  nerveux,  permettent  gé¬ 
néralement  d’éviter  l’erreur. 

V irritation  spinale,  dont  nous  avons  esquissé  précédemment  la  symp¬ 
tomatologie  (page  571),  se  traduit,  comme  le  fait  souvent  la  myélite,  par 
des  douleurs  à  la  pression  sur  le  trajet  de  la  colonne  vertébrale,  par  des 
douleurs  périphériques  et  par  de  l’affaiblissement  ;  elle  s’en  distingue  par 
l’étendue  plus  grande  et  la  fixité  moindre  de  la  rachialgie,  qui  passe  sou¬ 
vent  d’une  vertèbre  à  ,une  autre,  par  la  mobilité  des  phénomènes  paraly-, 
tiques  qui  présentent  des  alternatives  fréquentes  d’aggravation  et  d’amé¬ 
lioration,  enfin  par  un  ensemble  de  troubles  fonctionnels  qui  déno¬ 
tent  que  le  système  nerveux  tout  entier  est  dans  un  état  d’excitabilité 
anormale. 

V épilepsie  spinale  n’est  pas  toujours  symptomatique  d’une  myélite  ou 
d’une  compression  de  la  moelle.  Dans  un  cas  dont  nous  avons  publié  l’ob¬ 
servation  et  où  elle  était  aussi  nettement  caractérisée  que  possible,  Char¬ 
cot  n’a  trouvé  à  l’autopsie  que  des  lésions  sans  importance. 

Les  symptômes  de  V intoxication  saturnine  peuvent  facilement  être  con¬ 
fondus  avec  ceux  delà  myélite  chronique,  et,  dans  les  cas  où  l’on  ignore 
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que  le  malade  a  été  soumis  à  l’influence  nocive  du  plomb,  l’erreur  est  à 
peu  près  inévitable.  C’est  particulièrement  avec  la  myélite  centrale  que 
l’analogie  est  grande;  dans  les  deux  cas,  en  effet,  les  phénomènes  essen¬ 
tiels  sont  des  paralysies  qui  s’accompagnent  d’affaiblissement  de  la  con¬ 
tractilité  électrique  et  sont  suivies  d’atrophie;  dans  les  deux  cas,  elles 
peuvent  s’améliorer  et  guérir  en  totalité  ou  en  partie.  On  peut  dire,  il  est 
vrai,  que  les  paralysies  saturnines  se  localisent  plus  particulièrement  dans 
les  extenseurs  et  qu’elles  sont  moins  rapidement  suivies  d’atrophie  ;  mais 
ces  caractères  n’ont  plus  de  valeur  quand  la  maladie,  parvenue  à  une  pé¬ 
riode  avancée  de  son  évolution,  a  amené  l’atrophie  de  la  plupart  des 
muscles  périphériques  ;  le  diagnostic  n’est  réellement  possible  qu’à  l’aide 
des  commémoratifs  et  des  signes  concomitants  d’intoxication,  et  même 
alors  il  peut  rester  douteux,  car  il  va  sans  dire  qu’un  saturnin  peut  con¬ 
tracter  une  myélite  centrale  en  dehors  de  toute  influence  toxique.  Cette  si¬ 
militude  dans  l’expression  sjTuptomatique  ne  permet-elle  pas  de  suppo¬ 
ser  que  les  lésions  sont  également  semblables?  Les  autopsies  de  satur¬ 
nins  dans  lesquelles  Lancereaux,  Westphal  et  Gombault  n’ont  trouvé  que 
des  lésions  périphériques  semblent  juger  la  question  par  la  négative. 
Peut-être  faut-il  attendre,  cependant,  avant  de  rendre  un  verdict  absolu  : 
nous  avons  cité  déjà  l’expérience  dans  laquelle  Vulpian  a  produit  artifi¬ 
ciellement  une  myélite  chez  un  chien  en  l’empoisonnant  par  le  plomb  ; 
on  peut  invoquer  encore,  en  faveur  de  l’action  du  plomb  sur  la  moelle, 
les  observations  dans  lesquelles  le  même  auteur  a  vu  se  produire  chez  des 
saturnins  de  l’ataxie  locomotrice.  On  ne  comprend  pas  bien  comment  la 
moelle  resterait  indemne  dans  l’intoxication  saturnine,  alors  que  l’encé¬ 
phale  et  les  nerfs  sont  gi-avement  intéressés  ;  les  faits  que  nous  venons  de 
noter  semblent  bien  indiquer,  au  contraire,  que  tout  le  système  nerveux, 
dans  son  ensemble,  peut  subir  l’action  nocive  du  poison.  Les  intoxications 
par  le  mercure  et  par  l’arsenic  peuvent  produire  également  des  symp¬ 
tômes  très-analogues  à  ceux  que  l’on  observe  dans  les  myélites  ;  le  trem¬ 
blement  mercuriel  ressemble  beaucoup  à  celui  de  la  sclérose  en  plaques  ; 
il  s’y  ajoute  parfois  des  paralysies,  des  anesthésies  et  des  atrophies  muscu¬ 
laires  ;  les  empoisonnements  chroniques  par  l’arsenic  et  par  le  phosphore- 
peuvent  donner  lieu  de  même  à  des  paralysies  bientôt  suivies  d’atrophies  et 
de  troubles  de  la  sensibilité  ;  il  s’agit  alors  vraisemblablement  de  vérita- 
_^..bles  myélites  que  les  commémoratifs  peuvent  seuls  permettre  de  rappor- 
V  ter  à  leur  cause  réelle. 

Nous  devons,  enfin,  différencier  les  myélites  chroniques  des  méningites 
spinales  et  des  autres  affections  de  la  moelle.  L’intensité  plus  grande  des¬ 
douleurs  rachidiennes,  l’influence  qu’exercent  sur  elles  et  sur  les  dou¬ 
leurs  périphériques  les  mouvements  du  tronc,  les  contractures  des  mus¬ 
cles  rachidiens  produisant  un  léger  degré  d’opisthotonos,  les  contractures 
passagères  des  membres  et  le  peu  d’intensité  des  paralysies  font  reconnaî¬ 
tre  les  méningites;  chaque  fois  que  l’on  a  constaté  des  troubles  plus  graves- 
de  l’innervation,  et  en  particulier  des  amyotrophies,  l’autopsie  a  montré 
que  la  moelle  était  intéressée.  On  peut  soupçonner  une  congestion  spinale 
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plutôt  qu’une  myélite  lorsque  les  symptômes  se  manifestent  après  la  sup¬ 
pression  d’une  hémorrhagie  habituelle  ou  après  un  effort,  surtout  s’ils  sont 
peu  accentués,  s’ils  se  modifient  rapidement  et  s’ils  semblent  être  in¬ 
fluencés  par  l’attitude  du  malade.  Nous  Terrons,  dans  le  chapitre  suivant, 
sur  quels  éléments  repose  le  diagnostic  entre  la  myélite  chronique  et  la 
compression  de  la  moelle. 

Lorsque  l’on  a  ainsi  reconnu  que  les  symptômes  observés  n’étaient  liés- 
ni  à  une  lésion  périphérique,  ni  à  une  lésion  de  l’encéphale,  ni  à  une  né¬ 
vrose,  ni  à  une  intoxication,  mais  bien  à  une  inflammation  de  la  moelle, 
il  faut  chercher  ensuite  à  déterminer  avec  précision  dans  quelle  partie  de- 
l’organe  se  sont  développées  les  lésions. 

Les  rapports  que  nous  avons  établis  entre  les  différents  symptômes  spi¬ 
naux  et  les  lésions  des  diverses  parties  qui  constituent  la  moelle,  rendent 
ce  diagnostic  relativement  facile.  Les  paralysies  simples  indiquent  une  lé¬ 
sion  de  la  substance  blanche  antéro-latérale  ;  les  contractures  permanentes 
et  les  tremblements  convulsifs  permettent  de  localiser  le  mal  dans  la  partie 
postérieure  des  cordons  latéraux;  les  amyotrophies  et  la  perte  de  la  contrac¬ 
tilité  électrique  montrent  qu’il  existe  une  atrophie  des  racines  antérieures, 
de  leurs  prolongements  intra-médullaires  ou  de  leurs  noyaux  d’origine  ;  la 
perte  des  mouvements  réflexes  peut  être  rapportée  à  l’une  de  ces  lésions 
ou  à  l’anesthésie  ;  leur  exagération  indique  que  la  myélite  interrompt  les- 
coinmunications  entre  l’encéphale  et  les  parties  inférieures  de  l’axe  ou  que 
les  cordons  postérieurs  sont  intéressés.  Les  picotements,  l’engourdisse¬ 
ment  et  l’anesthésie  doivent  être  attribués  à  des  lésions  des  cornes  posté¬ 
rieures  ou  des  racines  correspondantes  ;  les  douleurs  fulgurantes  et  l’a¬ 
taxie  locomotrice  sont  les  symptômes  des  lésions  qui  intéressent  les  zones 
radiculaires  postérieures  ;  enfin  l’hémi-anesthésie  croisée  est  pathogno¬ 
monique  d’une  lésion  unilatérale  de  la  moelle. 

La  localisation  de  ces  divers  symptômes  permet  également  de  recon¬ 
naître  s’il  s’agit  d’une  myélite  lombaire,  dorsale  ou  cervicale;  les  douleurs 
rachidiennes,  quand  elles  existent,  correspondent  généralement  au  siège 
du  mal  ;  la  circonscription  exacte  des  troubles  fonctionnels  aux  membres 
inférieurs,  leur  coïncidence  avec  de  l’incontinence  de  l’urine  et  des  ma¬ 
tières  fécales  sont  en  faveur  d’une  myélite  lombaire  ;  les  douleurs  en  cein¬ 
ture,  la  paralysie  des  muscles  abdominaux  et  la  rétention  d’urine  sont  les 
signes  d’une  myélite  dorsale;  enfin,  l’extension  de  la  paralysie  aux  quatre 
membres  ou  sa  limitation  aux  membres  supérieurs,  l’existence  de  trou¬ 
bles  pupillaires,  la  gêne  de  la  déglutition  et  le  ralentissement  du  pouls 
indiquent  que  l’inflammation  a  envahi  le  renflement  cervical. 

Quand  le  clinicien  est  arrivé  de  la  sorte  à  déterminer  quel  est  le  siège 
des  lésions,  sa  tâche  n’est  pas  achevée  ;  il  lui  reste  à  reconnaître  quelle 
forme  de  myélite  il  a  sous  les  yeux. 

A  ce  point  de  vue,  il  devra  rechercher  d’abord  s’il  existe  ou  non  des 
symptômes  cérébraux  (céphalalgie,  vertiges,  troubles  sensoriels,  paralysies 
oculo-motrices,  désordres  psychiques)  ;  ces  symptômes  ne  se  rencontrent, 
en  effet,  que  dans  le  (abes,  la  sclérose  en  plaques  et  la  myélite  diffuse,. 
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laquelle  coïncide  alors,  presque  toujours,  avec  une  péri-encéphalite  dif¬ 
fuse  ;  par  le  fait  même  de  leur  présence,  le  diagnostic  se  trouve  donc  cir¬ 
conscrit  entre  ces  trois  formes.  Les  douleurs  fulgurantes  et  les  troubles  de 
la  coordination  font  aisément  reconnaître  le  Éaèes.  Il  est  quelquefois  plus 
difficile  de  distinguer  la  sclérose  en  plaques  de  la  paralysie  générale. 
Dans  les  deux  cas,  en  effet,  il  peut  se  produire  delà  céphalalgie,  des  at¬ 
taques  apoplectiformes,  de  l’embarras  de  la  parole,  de  l’affaiblissement  de 
la  motilité,  des  douleurs  et  des  fourmillements  dans  les  membres  et  des 
troubles  de  l’intelligence  ;  si  ces  derniers  symptômes  ne  sont  pas  nettement 
caractérisés,  non  plus  que  la  gêne  de  la  parole  et  le  tremblement,  l’em¬ 
barras  peut  être  grand;  cependant,  le  tremblement  de  la  sclérose  en 
plaques,  même  peu  accentué,  a  toujours  quelque  chose  de  brusque  et  de 
convulsif  qui  n’appartient  pas  généralement  au  tremblement  de  la  paralysie 
générale  ;  k  parole  traînante  et  scandée  des  malades  atteints  de  sclérose  en 
plaques  ne  ressemble  pas  davantage  à  la  parole  hésitante  et  embarrassée 
des  paralytiques  généraux. 

Dans  certains  cas,  on  observe,  en  même  temps  que  les  sjTnptômes  d’une 
myélite  diffuse,  différents  troubles  cérébraux  tels  que  de  la  céphalalgie, 
des  vertiges  et  de  l’amblyopie  ;  il  semble,  au  premier  abord,  qu’il  s’agisse 
d’une  paralysie  générale,  mais  la  maladie  se  prolonge  sans  que  l’on  voie 
survenir  de  troubles  psychiques.  Ces  faits  ne  sont  pas  encore  classés  :  peut- 
être  s’agit-il  de  cas  de  sclérose  en  plaques  dans  lesquels  le  tremblement 
caractéristique  fait  défaut?  peut-être  s’agit-il  de  myélites  diffuses  qui  enva¬ 
hissent  à  la  fois  la  moelle  et  l’encéphale,  comme  le  font  les  lésions  du  ta¬ 
bes  et  de  la  sclérose  en  plaques,  en  respectant  les  circonvolutions  dont  les 
altérations  donnent  lieu  aux  désordres  psychiques  qui  caractérisent  la  pa¬ 
ralysie  générale?  on  pourrait,  si  cette  dernière  hypothèse  se  vérifiait,  consi¬ 
dérer  ces  malades  coname  des  paralytiques  généraux  sans  aliénation. 

Comme  les  maladies  dont  nous  venons  de  parler,  l’alcoolisme  peut  se 
traduire  à  la  fois  par  des  désordres  cérébraux  et  des  troubles  de  l’innerva¬ 
tion  spinale;  ces  derniers  sont  très-probablement  en  relation  avec  une 
myélite  diffuse.  Les  sensations  de  fourmillements,  les  crampes,  la  nature 
du  tremblement,  les  troubles  gastriques  et  la  nature  des  désordres  psychi¬ 
ques  font  reconnaître  cette  forme  de  névropathie. 

Quand  les  myélites  ne  s’accompagnent  pas  de  symptômes  cérébraux,  le 
problème  est  plus  complexe  ;  les  difficultés  varient  suivant  la  nature  des 
symptômes  observés. 

Il  est  certains  signes  qui  sont  presque  pathognomoniques  ;  telles  sont,  par 
exemple,  les  douleurs  fulgurantes  :  quand  elles  sontbien  caractérisées  ;  alors 
même  qu’elles  existent  seules,  on  doit  considérer  comme  très-vraisem¬ 
blable  l’existence  d’un  tabes  au  début;  on  peut  l’affirmer,  s’il  existe  en 
même  temps  des  crises  gastriques,  des  arthropathies  ou  des  troubles  de  la 
coordination.  Le  tremblement  spécial  de  la  sclérose  en  plaques  est  égale¬ 
ment  presque  caractéristique  ;  dans  les  cas  exceptionnels  où  il  fait  défaut 
et  où  les  symptômes  céphaliques  manquent  également,  cette  sclérose  ne 
peut  guère  être  distinguée  des  autres  formes  de  myélites  diffuses. 
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Les  amyotrophies  fournissent  aussi  des  indications  importantes,  au 
point  de  vue  qui  nous  occupe,  bien  qu’elles  puissent  se  produire  dans  la 
plupart  des  myélites;  lorsqu’en  effet  l’on  a  reconnu,  d’après  les  signes 
précédemment  indiqués,  qu’il  ne  s’agit  ni  d’une  sclérose  en  plaques,  ni 
d’une  ataxie  locomotrice  progressive,  ni  d’une  paralysie  générale,  ni  d’une 
sclérose  descendante,  l’existence  de  ces  amyotrophies  circonscrit  le  dia¬ 
gnostic  entre  une  paralysie  infantile,  une  myélite  chronique  transverse 
ou  centrale,  une  sclérose  latérale  amyotrophique  et  une  atrophie  muscu¬ 
laire  progressive.  Si  les  muscles  atrophiés  ont  conservé  leur  contractilité 
électrique,  c’est  de  l’une  dès  deux  dernières  variétés  qu’il  s’agit  ;  l’hésita¬ 
tion  dès  lors  ne  peut  être  longue,  car  dans  celle-ci  les  atrophies  se  produi¬ 
sent  d’emhlée  et  sont  la  cause  principale  de  l’impuissance  motrice,  tandis 
que  dans  celle-là,  elles  sont  constamment  consécutives  à  une  paralysie  qui 
s’accompagne  de  contractures  et  coïncide  souvent  avec  des  engourdisse¬ 
ments,  des  fourmillements  et  des  douleurs.  Dans  la  paralysie  infantile  et 
dans  les  myélites  diffuses  centrales  ou  généralisées,  les  amyotrophies  ne 
surviennent  également  qu’à  la  suite  de  paralysies,  mais,  contrairement  à  ce 
que  l’on  observe  dans  les  deux  formes  précédentes,  la  contractilité  élec¬ 
trique  s’affaiblit  ou  disparaît  d’une  manière  précoce  dans  les  muscles 
frappés  d’impuissance;  d’ailleurs,  la  marche  des  accidents  et  les  sym¬ 
ptômes  concomitants  diffèrent  dans  ces  diverses  variétés  et  permettent  de 
les  reconnaître.  Dans  la  téphro-myélite  antérieure  aiguë,  le  début  est  sou¬ 
dain  et  fébrile  ;  les  paralysies  envahissent  d’emblée  un  grand  nombre  de 
muscles  ;  puis  bientôt  la  motilité  reparaît  dans  la  plupart  d’entre  eux, 
tandis  que  les  autres  s’atrophient;  il  n’y  a  généralement  pas  d’antres 
troubles  de  l’innervation  ;  l’affection,  après  une  période  d’augment  dont  la 
durée  ne  dépasse  pas  quelques  jours,  suit  donc  constamment  une  marche 
rétrograde  jusqu’an  moment  où  elle  devient  stationnaire.  Dans  la  myélite 
chronique  centrale,  le  début  est  également  soudain;  seulement,  les  para¬ 
lysies  ne  frappent  généralement  qu’un  petit  nombre  de  muscles  qui  bientôt 
perdent  leur  contractilité  électrique  et  s’atrophient  ;  puis,  peu  à  peu  de 
nouveaux  groupes  de  muscles  sont  envahis  ;  la  marche  de  l’affection  est 
donc  généralement  progressive  ;  elle  peut  subir  des  temps  d’arrêt  et  même 
rétrograder  ;  dans  la  myélite  diffuse  généralisée,  les  paralysies  atrophiques 
coïncident  avec  des  troubles  variés  de  la  sensibilité  et  quelquefois  avec  des 
contractures  ;  cette  variété  offre  alors  d’incontestables  analogies  avec  la 
sclérose  latérale  amyotrophique,  mais  l’on  peut  cependant  presque  tou¬ 
jours  arriver  à  l’en  distinguer  à  l’aide  des  caractères  suivants  ;  1“  l’ap¬ 
parition  des  ,  troubles  locomoteurs  est  habituellement  précédée  par  de  vio¬ 
lentes  douleurs  rachidiennes  et  périphériques  qui  sont  dues  vraisembla¬ 
blement  à  la  méningite  concomitante  ;  2“  il  y  a  souvent  de  l’anesthésie  ; 
5“  il  n’est  pas  rare  de  voir  les  paralysies  atrophiques  s’étendre  aux  membres 
inférieurs  ;  4“  les  fonctiojis  des  réservoirs  peuvent  être  troublées  ;  5°  il  peut 
survenir  différentes  altérations  des  téguments  qui  consistent  au  début,  en 
des  éruptions  bulleuses  liées  aux  lésions  des  racines  ;  dans  la  période  ultime 
en  des  eschares  ;  enfin,  comme  nous  venons  de  le  voir,  la  contractilité  élec- 
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trique  disparaît  rapidement  ;  au  contraire,  dans  la  sclérose  latérale  amyo¬ 
trophique,  les  douleurs  manquent  ou  sont  peu  intenses,  il  n’y  a  pas  d’anes¬ 
thésie,  les  amyotrophies  ne  s’étendent  pas  généralement  aux  membres  infé¬ 
rieurs,  les  fonctions  des  réservoirs  restent  intactes,  il  ne  se  produit  pas  de 
troubles  trophiques  et  la  contractilité  électrique  est  conservée  (Charcot) . 

Dans  les  cas  où  il  n’y  a  pas  d’amyotrophies,  le  diagnostic  peut  hésiter 
•entre  une  myélite  diffuse  de  la  substance  blanche  antérieure,  une  myélite 
diffuse  périphérique,  une  sclérose  en  plaques  à  forme  spinale,  une  sclé¬ 
rose  postérieure  et  une  sclérose  des  cordons  latéraux.  On  se  prononcera 
en  faveur  de  cette  dernière  affection,  si  les  troubles  fonctionnels  consistent 
exclusivement  en  des  contractures  accompagnées  ou  non  de  trémulation 
convulsive  ;  les  douleurs  fulgurantes  et  l’ataxie  feront  reconnaître  la  sclérose 
postérieure. 

Dans  les  cas  où  il  n’existe  que  de  la  parésie,  le  plus  probable  est  que 
l’on- a  affaire  à  une  myélite  diffuse  de  la  substance  blanche  antérieure; 
s’il  s’y  joint  des  troubles  de  la  sensibilité  et  un  certain  degré  d’incoordi¬ 
nation  motrice,  on  peut  considérer  comme  vraisemblable  l’existence  d’une 
myélite  périphérique  ;  le  syndrome  que  nous  avons  décrit  précédemment 
sous  le  nom  d’hémiplégie  spinale,  est  pathognomonique  d’une  affectipn 
uni-latérale  de  la  moelle  ;  la  sclérose  en  plaques  se  reconnaît  à  la  dis¬ 
sémination  des  symptômes  et  au  tremblement  spécial. 

Le  diagnostic  de  la  cause  repose  beaucoup  plus  sur  les  commémoratifs 
•et  les  phénomènes  concomitants  que  sur  les  caractères  des  troubles  ner¬ 
veux.  On  recherchera  si  le  malade  a  des  antécédents  de  syphilis,  de  scro¬ 
fule  ou  d’arthritis,  s’il  paraît  exister  dans  sa  famille  une  prédisposition  héré¬ 
ditaire  aux  maladies  nerveuses,  s’il  a  commis  des  excès  alcooliques  ou 
vénériens,  s’il  s’est  fatigué  outre  mesure,  s’il  a  été  soumis  à  l’influence  du 
froid,  si  les  premiers  symptômes  de  l’affection  spinale  ont  apparu  peu  de 
temps  après  un  traumatisme,  ou  dans  la  convalescence  d’une  maladie 
aiguë,  ou  enfin  consécutivement  à  une  affection  des  voies  urinaires  ou 
des  organes  pelviens. 

On  examinera  attentivement  le  rachis  ;  l’existence  dans  cette  région  de 
saillies  ou  de  courbures  anormales,  constituerait  une  présomption  en  fa¬ 
veur  d’une  myélite  par  compression  ;  il  faut  tenir  compte,  au  même  point 
de  vue,  des  antécédents  de  scrofule  et  de  syphilis  ;  mais  nous  n’insistons 
pas  ici  sur  ce  diagnostic,  car  nous  devrons  y  revenir  dans  le  chapitre  suivant. 

Dans  les  cas  où  l’on  aura  reconnu  les  signes  d’une  sclérose  des  cordons 
latéraux,  on  recherchera  si  elle  est  primitive  ou  consécutive  à  une  lésion 
intra-crânienne. 

Prokostic.  —  n  est  toujours  grave,  mais  non  au  même  degré  ;  on  peut 
établir  à  cet  égard  des  différences  notables  entre  les  diverses  variétés  de 
myélites  chroniques. 

Tandis,  en  effet,  que  les  myélites  systématiques  suivent  généralement 
une  marche  progressive  et  que  l’on  peut  tout  au  plus  espérer  un  arrêt  dans 
leur  évolution,  les  myélites  diffuses,  au  contraire,  à  l’exception  peut-être 
de  la  sclérose  en  plaques,  paraissent  être  susceptibles  de  guérison.  On  peut 
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voir,  par  exemple,  l’ensemble  symptomatique  qui  caractérise  la  myélite 
lombaire  transverse  s’atténuer  peu  à  peu,  quelquefois  au  point  de  dispa¬ 
raître  entièrement  ;  plus  souvent,  il  arrive  un  moment  où  les  symptômes, 
après  avoir  rétrogradé  pendant  un  certain  temps,  restent  stationnaires  et 
persistent  ensuite  indéfiniment.  Ces  périodes  d’amélioration  et  ces  temps 
d’arrêt  s’observent  égalenaent  dans  la  myélite  centi'ale  qui,  pour  nous,  re¬ 
présente,  comme  nous  l’avons  indiqué  plus  haut,  le  type  décrit  par  Du- 
chenne  (de  Boulogne)  sous  le  nom  de  paralysie  générale  spinale  ;  ils  peu¬ 
vent  être  définitifs.  La  myélite  consécutive  au  mal  de  Pott  comporte  éga¬ 
lement  un  pronostic  relativement  favorable  ;  on  peut  voir  des  malades  re- 
couvi’er  la  liberté  de  leurs  mouvements,  après  être  restés  pendant  des  mois 
et  même  pendant  des  années  confinés  dans  leur  lit.  Cette  marche  favo¬ 
rable  s’observe  surtout  dans  les  cas  où  la  maladie  a  débuté  brusquement 
et  paraît  avoir  progressé  par  poussées  successives.  L’anesthésie,  quand 
elle  est  prononcée,  l’œdème,  les  troubles  trophiques,  la  purulence  de  Lurine 
et  surtout  les  eschares  sont  d’un  pronostic  fâcheux.  Les  muscles  dont  la 
contractilité  électrique  est  abolie  peuvent  être  considérés  comme  défini¬ 
tivement  perdus. 

Dans  la  sclérose  en  plaques  et  dans  les  myélites  systématiques ,  on  voit  éga¬ 
lement  se  produire  des  temps  d’aiTêt,  mais  ils  sont  généralement  momen¬ 
tanés  et  tôt  ou  tard  la  maladie  reprend  sa  marche  progressive  ;  ils  peuvent 
cependant  se  prolonger  longtemps,  puisque  l’on  voit  des  tabétiques  n’é¬ 
prouver  pendant  20  ans  d’autres  phénomènes  morbides  que  de  l’amblyo- 
pie  et  des  douleurs  fulgurantes,  et  des  malades  atteints  depuis  leur  jeu¬ 
nesse  d’atrophie  musculaire  progressive  parvenir  à  un  âge  avancé;  ce 
sont  là  malheureusement  de  trop  rares  exceptions. 

La  variété  de  myélite  dans  laquelle  ces  rémissions  paraissent  avoir  le 
moins  de  durée,  est  la  sclérose  latéi’ale  amyotrophique  ;  elle  amène  géné¬ 
ralement  la  mort  en  deux  ou  trois  ans  (Charcot).  Au  contraire  le  tabes 
et  la  sclérose  en  plaques  durent  communément  de  dix  à  douze  ans  et  plus. 

Malgré  sa  longue  durée,  le  tabes  est  peut-être  la  forme  de  myélite  dont 
le  pronostic  doilt  être  considéré  comme  le  plus  grave,  car  c’est  celle  qui 
jette  les  malades  dans  la  situation  la  plus  lamentable  :  confinés  dans 
leur  lit,  en  proie  à  des  douleuES  atroces,  qu’ils  supportent  d’autant  moins 
qu’elles  se  renouvellent  plus  souvent  et  qu’ils  sont  plus  affaiblis,  parfois 
aveugles  et  hors  d’état  de  se  servir  de  leurs  membres,  les  malheureux 
patients,  arrivés  à  la  troisième  période  de  cette  affection,  implorent  sou¬ 
vent  la  mort  comme  une  délivrance. 

On  peut,  d’une  manière  générale,  prévoir  que  la  terminaison  latale 
n’est  plus  très-éloignée,  quand  la  myélite  se  complique  d’un  état  cachecti¬ 
que  caractérisé  par  l’abaissement  des  forces,  l’amaigrissement,  la  pâleur 
des  téguments  et  l’altération  des  traits. 

Dans  les  myélites  envahissantes,  l’apparition  des  paralysies  bulbaires 
annonce  une  fin  prochaine  ;  nous  avons  vu  que  la  sclérose  latérale  amyo¬ 
trophique,  la  myélite  centrale,  la  sclérose  en  plaques  et  l’atrophie  mus¬ 
culaire  progressive  pouvaient  se  terminer  ainsi  ;  à  ce  point  de  vue,  les 
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myélites  à  marche  descendante  sont  moins  graves  que  les  myélites  à  mar¬ 
che  ascendante. 

Les  phlegmasies  intercurrentes  sont  toujours  graves;  la  tuberculose  qui 
se  développe  souvent  dans  la  dernière  période  des  myélites  chroniques 
suit  d’ordinaire  une  évolution  très-rapide  ;  nous  avons  vu  que  ces  compli¬ 
cations  étaient  les  causes  les  plus  ordinaires  de  la  mort  dans  le  tabes  et  dans 
la  sclérose  en  plaques. 

Traitemekt.  —  Enrayer  les  progrès  de  la  phlegmasie  dans  les  périodes 
où  elle  tend  à  s’aggraver,  favoriser  ensuite  la  résorption  des  produits 
exsudés  et  la  réparation  des  tissus,  enfin  répondre  aux  indications  souvent 
pressantes  qui  naissent  des  symptômes,  tel  est  le  but  complexe  que  doit 
se  proposer  le  médecin  dans  le  traitement  des  myélites  chroniques. 

Dans  tous  les  cas  où  le  processus  inflammatoire  semble  présenter  un 
certain  degré  d’activité,  un  traitement  antiphlogistique  énergique  est  in¬ 
diqué.  Chaque  fois  donc  que  l’on  se  trouvera  en  présence  d’un  malade 
qui  aura  été  atteint  brusquemment  de  symptômes  myélitiques  ou  chez  le¬ 
quel  il  se  sera  produit,  pendant  le  cours  d’une  myélite  chronique,  une 
aggravation  soudaine  des  accidents,  on  devra  recourir  aux  révulsifs  cutanés 
èt  intestinaux. 

C’est  surtout  dans  les  myélites  diffuses  transversés  que  cette  médication 
donne  de  bons  résultats;  supposons  un  malade  qui,  après  avoir  éprouvé  des 
douleurs  sur  le  trajet  du  rachis,  est  frappé  soudainement  de  paraplégie  ;  le 
traitement  ne  différera  pas  de  celui  que  nous  avons  indiqué  en  parlant  de 
la  myélite  aiguë  et,  en  fait,  bien  que  la  maladie  doive  présenter  une  évo- 
lutioh  chronique,  elle  offre  à  ce  moment  un  caractère  de  subacuité  ;  on 
appliquera  donc,  à  plusieurs  reprises,  si  l’état  des  forces  le  permet,  des 
ventouses  scarifiées  sur  la  région  lombaire,  et  l’on  donnera  simultanément 
du  calomel  à  l’intérieur  ;  ultérieurement  on  continuera  la  médication  ré¬ 
vulsive  à  l’aide  d’une  série  de  vésicatoires  ou  de  cautérisations  ponctuées 
en  même  temps  que  les  purgatifs  capables  de  produire  une  dérivation  du 
côté  du  gros  intestin,  en  particulier  l’aloès,  seront  donnés  à  des  intervalles 
peu  éloignés  Quand  ces  myélites,  arrivées  à  leur  période  d’état,  semblent 
continuer  à  s’aggraver  lentement,  la  médication  révulsive  peut  rendre  en¬ 
core  de  réels  services;  Charcot  a  vu  la  paralysie  symptomatique  du  mal 
de  Pott  s’améliorer  progressivement  sous  l’influence  de  la  cautérisation 
ponctuée  et  même  guérir  entièrement  ;  les  applications  de  fer  rouge  doi¬ 
vent  être  faites  à  l’aide  d’un  cautère  à  boule  muni  d’une  pointe  assez 
volumineuse ,  pour  que  l’eschare  intéresse  le  derme  profondément , 
sur  une  surface  ayant  à  peu  près  les  dimensions  d’une  pièce  de  20 
centimes  ;  on  placera  chaque  fois  de  6  à  8  pointes  de  feu  ;  ces  cautéri¬ 
sations  seront  renouvelées  tous  les  quatre  à  cinq  jours.  Malgré  l’effroi 
qu’elles  causent  aux  malades,  elles  sont  de  beaucoup  préférables  aux  cau¬ 
tères  permanents  et  aux  moxas,  dont  l’action  est  moins  énergique  et  qui 
donnent  lieu  à  des  eschares  difficiles  à  guérir.  On  peut,  dans  les  mêmes 
circonstances,  prescrire  l’ergot  de  seigle  qui,  en  faisant  contracter  les  ar¬ 
térioles,  doit  diminuer  la  congestion  spinale. 
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Si  l’utilité  de  cette  médication  dans  le  traitement  des  myélites  trans¬ 
verses  à  début  subaigu  n’est  guère  contestée,  la  plupart  des  auteurs  pa¬ 
raissent  d’accord  pour  la  proscrire  dans  le  traitement  des  myélites  à  évo¬ 
lution  lente.  Nous  croyons,  en  effet,  que  son  efficacité  est  au  moins  douteuse 
dans  les  périodes  où  l’état  des  malades  est  stationnaire,  alors  que  les 
troubles  morbides  sont  le  résultat  de  lésions  atrophiques  dont  l’origine 
remonte  souvent  à  une  date  éloignée  ;  mais  il  n’en  est  peut-être  pas  de 
même  au  début  de  ces  affections  ou  dans  les  périodes  d’augment,  alors 
que  le  processus  inflammatoire  semble .  reprendre  une  activité  nonvelle. 

Si,  par  exemple,  on  est  en  présence  d’un  tabétique  dont  l’état  est  le  même 
depuis  longtemps,  il  sera  évidemment  inutile  et  même  nuisible  de  le  tour¬ 
menter  par  une  médication  qui  ne  pourra  qu’ajouter  à  ses  souffrances. 
Que  si,  au  contraire,  après  un  temps  d’arrêt  plus  ou  moins  prolongé,  la  ma¬ 
ladie  fait  rapidement  de  nouveaux  progrès,  s’il  se  produit  une  série  de  cri¬ 
ses  douloureuses  en  même  temps  qu’une  augmentation  des  troubles  de  la 
coordination,  il  semble  que  l’emploi  de  la  cautérisation  et  des  dérivatifs 
intestinaux  sera  indiqué.  Il  en  serait  de  même  dans  les  périodes  d’aug¬ 
ment  de  l’atrophie  musculaire  progressive,  delà  sclérose  latérale  amyotro¬ 
phique  et,  en  général,  de  toutes  les  myélites  chroniques.  Sans  doute  il  est 
pénible  de  recourir  à  cette  médication  brutale  sans  avoir  la  certitude 
qu’elle  produira  un  effet  utile,  mais  la  gravité  de  la  situation  est  telle 
qu’elle  nous  paraît  devoir  justifier  ces  tentatives,  aussi  longtemps  que 
l’expérience  n’en  aura  pas  positivement  démontré  l’inefficacité.  Ces  épiso¬ 
des,  en  quelque  sorte  subaigus  sont  d’ailleurs  exceptionnels  dans  l’évo¬ 
lution  des  myélites  chroniques  systématiques,  et  l’on  doit,  en  règle  géné¬ 
rale,  réserver  l’emploi  de  la  médication  révulsive  pour  le  traitement  des 
myélites  transverses. 

Les  moyens  auxquels  on  s’adresse  surtout  dans  le  but  de  favoriser  la  ré¬ 
sorption  des  produits  exsudés  et  la  réparation  des  tissus  sont  :  à  l’intérieur, 
le  nitrate  d’argent,  et  l’iodure  de  potassium  ;  à  l’extérieur,  les  courants 
continus  et  l’hydrothérapie.  On  ne  doit  y  avoir  recours  que  dans  les  cas  où 
tout  signe  d’irritation  a  disparu. 

Le  nitrate  d’argent  paraît  avoir  quelquefois  donné  de  bons  résultats  ; 
Vanderbuck,  Eulenburg,  Charcot  et  Vulpian  ont  vu  des  ataxiques  s’amélio¬ 
rer  pendant  qu’ils  étaient  sous  l’influence  de  ce  médicament;  le  docteur 
Herschell  dit  avoir  obtenu  la  guérison  d’une  amblyopie  amaurotique  chez 
un  malade  également  atteint  d’ataxie  locomotrice  ;  dans  plusieurs  cas  de 
sclérose  en  plaques,  il  paraît  avoir  eu  sur  le  tremblement  et  sur  la  parésie 
des  membres  une  influence  très-favorable,  mais  qui,  à  la  vérité,  ne  s’est 
pas  maintenue  (Charcot) .  «  L’avenir  apprendra  à  distinguer  la  part  du  ha¬ 
sard  de  celle  de  la  médication.  »  (Gubler.) 

L’iodure  de  potassium  est  surtout  indiqué  dans  les  cas  où  les  malades 
ont  eu  la  syphilis  ;  on  l’essaye  souvent  dans  toutes  les  formes  de  myélites 
chroniques  :  il  paraît  avoir  produit  plusieurs  fois  une  réelle  amélioration. 

Le  phosphore  est  un  stimulant  diffusible  d’une  extrême  énergie  et  con¬ 
séquemment  d’un  emploi  dangereux  (Gubler)  ;  on  ne  le  prescrit  plus  que 
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rarement  aujourd’hui  ;  son  efficacité  est  bien  douteuse  ;  il  paraît,  dans 
certains  cas,  avoir  plutôt  exagéré  les  symptômes.  L’hydrothérapie  peut  tou¬ 
jours  être  conseillée  avec  avantage  aux  malades  atteints  de  myélite, 
chaque 'fois  qu’il  n’y  a  pas  de  phénomènes  d’excitation;  alors  même 
qu’elle  reste  sans  action  sur  la  maladie,  elle  stimule  la  nutrition  générale, 
augmente  l’appétit  et  relève  les  forces.  Les  eaux  sulfureuses  et  chloru¬ 
rées  sodiques  sont  celles  qui  donnent  les  meilleurs  résultats.  On  pourra 
donc  envoyer  les  malades  soit  aux  bains  de  mer,  soit  aux  eaux  de  Bour- 
bon-l’Archambault,  de  Bourbonne.ou  deBalaruc,  soit  aux  Pyrénées,  soit  à 
Aix  en  Savoie. 

L’action  thérapeutique  des  courants  continus  a  été  expérimentée  sur 
une  vaste  échelle  dans  ces  dernières  années  ;  sa  valeur  n’est  pas  encore 
jugée.  Les  médecins  qui  ont  l’expérience  de  cette  médication  ne  l’ap¬ 
pliquent  pas  tous  suivant  la  même  méthode  :  Onimus  et  Legros  conseillent, 
dans  le  tabes,  l’emploi  du  courant  ascendant,  dans  les  autrès  formes,  celui 
du  courant  descendant  ;  d’après  Earle,  le  sens  du  courant  importe  peu  ; 
Benedikt  dirige  le  courant  de  haut  en  bas  et  de  bas  en  haut,  suivant  que 
les  lésions  occupent  la  partie  inférieure  ou  la  partie  supérieure  de  la 
moelle  ;  il  lui  donne  alternativement  les  deux  directions,  s’il  existe  simul¬ 
tanément  des  troubles  de  la  sensibilité  et  de  la  motilité  ;  quand  ces  der¬ 
niers  prédominent,  il  électrise  d’abord  la  moelle,  puis  la  moelle  et  les 
nerfs  et  enfin  la  moelle  et  les  muscles,  excepté  quand  il  y  a  des  phéno¬ 
mènes  d’excitation  (Bernheim). 

Les  symptômes  qui  nécessitent  surtout  l’intervention  du  médecin  sont  : 
les  douleurs,  les  convulsions,  les  atrophies  mus3ulaires,  la  rétention  d’u¬ 
rine,  la  constipation  et  les  eschares. 

Contre  les  douleurs,  on  possède  dans  les  injections  hypodermiques  de 
chlhrhydrate  de  morphine  une  médication  véritablement  héroïque  ;  elles 
doivent  être  pratiquées  loco  dolenti;  on  commence  par  de  faibles  doses, 
par  exemple  un  demi-centigramme,  et  on  les  élève  peu  à  peu,  quelquefois 
jusqu’à  plusieurs  centigrammes.  Ces  injections  calment  généralement  les 
douleurs  pour  six  ou  huit  heures  ;  il  faut  donc  les  renouveler  trois  fois  par 
jour  pour  procurer  aux  malades  un  repos  continu.  Elles  sont  générale¬ 
ment  inoffensives;  dans  des  cas  très-exceptionnels,  elles  peuvent,  chez 
les  sujets  cachectiques,  donner  lieu  à  la  formation  de  petits  abcès  qui  lais¬ 
sent  après  eux  des  ulcérations  difficiles  à  guérir  et  finissent,  quand  ils 
sont  très-multipliés,  par  constituer  une  complication,  quelquefois  sé¬ 
rieuse.  Les  injections  de  sulfate  d’atropine  procurent  également,  dans  la 
plupart  des  cas,  un  soulagement  immédiat  ;  mais  elles  sont  dangereuses, 
car  nous  les  avons  vues  chez  certains  malades,  provoquer  des  accidents, 
sinon  graves,  du  moins  fort  pénibles  à  la  dose  de  2  à  5  milligrammes. 

Les  applications  de  substances  narcotiques  à  la  surface  des  téguments 
ont  une  action  beaucoup  moins  puissante  que  les  moyens  précédents  ;  l’em¬ 
ploi  du  chloroforme  nous  a  cependant  donné  plusieurs  fois  de  bons  résul¬ 
tats  :  cet  agent  a  une  action  locale  très-énergique  ;  il  rougit  la  peau  et  pro¬ 
voque  au  bout  de  peu  d’instants  une  vive  cuisson  ;  c’est  donc,  sans  doute. 
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comme  révulsif  qu’il  agit  en  pareil  cas,  en  excitant  les  extrémités  des 
nerfs  cutanés  et  en  provoquant  à  distance,  dans  l’état  de  la  substance  grise 
spinale,  une  modification  qui  a  pour  résultat  d’empêcher  les  douleurs 
d’être  transmises  au  sensorium. 

Dans  les  cas  où  les  malades  refusent  les  injections  de  morphine,  on  y 
supplée  en  donnant,  à  l’intérieur,  des  préparations  opiacées  de  la  bel¬ 
ladone  ou  du  chloral  ;  ces  moyens  peuvent  être  associés  aux  précédents. 
Lorsque  les  crises  douloureuses  sont  très- violentes,  on  peut  avantageuse¬ 
ment  prescrire  à  la  fois  des  injections  de  morphine  et  deux  ou  trois  gram¬ 
mes  de  chloral  à  l’intérieur. 

Contre  les  crises  gastriques,  les  injections  de  morphine  au  creux  de 
l’estomac  sont  également  indiquées  ;  à  l’intérieur,  on  emploie  de  préfé¬ 
rence  la  teinture  acétique  d’opium  qui  est  bien  tolérée  par  l’estomac  et 
donne  généralement,  à  la  dose  de  3  à  6  gouttes,  les  meilleurs  résultats  dans 
les  affections  douloureuses  de  ce  viscère. 

Les  phénomènes  convulsifs  sont  parfois  assez  pénibles  pour  nécessiter 
l’intervention  de  la  thérapeutique  ;  les  agents  auxquels  on  doit  s’adresser 
sont  ceux  qui  ont  la  propriété  de  diminuer  l’excitabilité  réflexe  de  la  moelle. 
Nous  citerons  en  première  ligne  le  bromure  de  potassium  ;  on  en  donnera 
au  minimum  4  grammes  par  jour;  on  peut  aller  sans  crainte  jusqu’à 
6  grammes  et  même,  par  exception,  jusqu’à  8  grammes;  mais  cette  dernière 
dose  ne  doit  pas  être  maintenue  pendant  plus  de  deux  ou  trois  jours,  car 
autrement  l’on  risquerait  de  voir  apparaître  des  phénomènes  d’asthénie 
et  des  troubles  intellectuels  qui,  sans  avoir  de  gravité,  doivent  cependant 
être  évités.  Les  douches  d’éther  sur  le  trajet  du  rachis  et  les  injections  de 
sulfate  d’atropine  peuvent  également  être  utiles  contre  ces  accidents. 

Les  atrophies  musculaires  doivent  être  combattues  par  la  faradisation  ;  ce 
n’est  pas  là  un  traitement  curatif,  car  on  sait  que  le  mal  a  son  origine  dans 
le  système  nerveux  central  ;  mais  on  soustrait  ainsi  les  muscles  aux  effets 
de  l’inertie  et  on  stimule  leur  nutrition  en  les  soumettant  à  une  sorte  de 
gymnastique.  On  s’efforcera  de  prévenir  la  formation  des  eschares  en  pla¬ 
çant  le  malade  sur  un  matelas  d’eau  dès  qu’il  y  aura  menace  d’excoria¬ 
tions  ;  si  déjà  elles  se  sont  produites,  on  les  pansera  avec  le  plus  grand  soin. 
S’il  existe  de  la  rétention  d’urine,  on  videra  régulièrement  la  vessie  matin 
et  soir  ;  la  constipation  sera  combattue  par  les  moyens  appropriés.  Les 
malades  seront  placés  dans  de  bonnes  conditions  hygiéniques  ;  ils  habite¬ 
ront  de  préférence  la  campagne,  sous  un  climat  peu  excitant  ;  ils  éviteront 
rigoureusement  toute  espèce  d’excès  et  toute  fatigue  intellectuelle  ou 
physique.  Peut-être  les  temps  d’arrêt  que  l’on  observe  souvent  dans  le 
cours  de  myélites  chroniques  seraient-ils  plus  souvent  durables  ou  même 
définitifs,  si  les  prescriptions  que  nous  venons  d’indiquer  en  dernier  lieu 
étaient  mieux  exécutées. 

Tumeurs  de  la  moelle  épinière  et  de  ses  enveloppes.  — 

Ces  produits  morbides  se  traduisent  généralement  par  un  ensemble  symp¬ 
tomatique  qui  reconnaît  pour  condition  prochaine  la  compression  de  la 
moelle;  il  appartient  également  aux  altérations  de  la  colonne  vertébrale. 
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qui  ont  la  même  action.  Quelque  diverses  qu’en  soient  les  causes,  ses  traits 
essentiels  ne  varient  guère  et  nous  ne  pourrions  en  scinder  la  description 
sans  être  exposé  à  d’inutiles  répétitions. 

Les  tumeurs  tuberculeuses  et  syphilitiques  sont  les  seules  dont  les  causes 
puissent  être  déterminées.  Le  cancer  de  la  moelle  paraît  être  presque 
toujours  secondaire;  c’est  surtout  dans  les  cas  de  généralisation  qu’on 
l’observe  ;  il  est  souvent  aussi  consécutif  à  un  cancer  du  sein  ou  de  l’esto¬ 
mac  ;  on  l’a  vu  exceptionnellement  se  propager  directement  de  l’organe 
primitivement  affecté  aux  vertèbres.  Les  causes  des  tumeurs  dites  in- 
ditîérentes,  telles  que  les  sarcomes,  les  myxomes,  les  gliomes  et  les  li¬ 
pomes,  sont  absolument  inconnues. 

Les  tumeurs  qui  peuvent  comprimer  la  moelle  ont  été  divisées,  rela¬ 
tivement  à  leur  siège,  en  trois  catégories,  suivant  qu’elles  sont  extra¬ 
méningées,  intra-méningées  ou  intra-médullaires. 

Parmi  les  tumeurs  extra-méningéees,  il  en  est  qui  se  développent  en 
dehors  de  la  colonne  vertébrale  et  pénètrent  dans  le  canal  rachidien,  soit 
en  traversant  les  trous  de  conjugaison,  soit  en  usant  peu  à  peu  le  corps  des 
vertèbres,  soit  en  se  substituant  en  quelque  sorte  à  ces  os  et  en  les  englo¬ 
bant  dans  leur  masse.  Le  premier  mode  de  pénétration  appartient  aux  kys¬ 
tes  hydatiques,  aux  abcès  prévertébraux,  particulièrement  aux  abcès  rétro- 
pharyngiens  {Angina  Ludovici),  et  aux  lipomes  (Arthur  Johnson);  le  se¬ 
cond,  aux  anévrysmes  de  l’aorte  et  aux  kystes  hydatiques;  le  troisième, 
au  cancer.  11  arrive  parfois  que  les  corps  vertébraux,  détruits  par  le  néo¬ 
plasme,  s’affaissent  sous  le  poids  du  corps  ;  il  en  résulte  des  déviations 
qui  peuvent  amener  l’effacement  des  trous  de  conjugaison  et  produire 
ainsi  la  compression  des  nerfs.  Des  vertèbres,  le  cancer  peut  se  propager 
aux  méninges  et  venir  directement  comprimer  la  moelle,  qui,  dans  certains 
cas,  est  elle-même  envahie  par  le  tissu  morbide. 

On  a  vu  des  névromes,  développés  au  niveau  des  trous  de  conjugaison, 
faire  saillie  dans  l’intérieur  du  canal  rachidien  et  comprimer  la  moelle. 
Des  lipomes  intra-rachidiens,  des  exostoses  et  des  enchondromes  issus  des 
vertèbres  peuvent  produire  également  la  compression  de  la  moelle.  Les 
luxations  et  les  fractures  des  vertèbres  ont  parfois  la  même  action;  mais 
la  lésion  extra-méningée  qui  cause  le  plus  souvent  cet  accident  est  sans 
contredit  la  carie  vertébrale. 

Le  mode  d’action  de  cette  dernière  cause  a  été  bien  étudié  par  Michaud 
dans  sa  thèse  inaugurale.  Ce  n’est  pas,  comme  on  l’a  cru  longtemps,  la 
déviation  provoquée  par  l’affaissement  des  vertèbres  qui  est  la  cause  réelle 
de  la  compression,  au  moins  dans  la  plupart  des  cas  ;  on  a  reconnu,  en 
effet:  1°  que  la  paraplégie  peut  disparaître  alors  que  la  déviation  persiste  ; 
2“  que  les  déviations  les  plus  prononcées  peuvent  exister  sans  paralysie  ; 
5°  que  la  paralysie  peut  survenir  en  l’absence  de  toute  déviation 
(Charcot).  La  compression  est  produite,  dans  l’immense  majorité  des  cas, 
par  cette  pachyméningite  externe  dont  nous  avons  indiqué  précédemment 
les  caractères  et  le  mode  de  formation  (page  588).  Les  abcès  dont  la 
carie  vertébrale  entraîne  la  formation  ne  font  que  rarement  une  saillie 
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assez  considérable  dans  la  cavité  rachidienne  pour  que  la  moelle  se  trouve 
directement  comprimée. 

Parmi  les  tumeurs  intra-méningées,  les  plus  fréquentes  sont  les  sar¬ 
comes,  les  myxomes  et  les  psammomes  ;  elles  naissent  habituellement  de 
la  dure-mère,  à  laquelle  elles  restent  adhérentes  ;  elles  grossissent  lente¬ 
ment  ;  leur  volume  ne  dépasse  guère  celui  d’une  noix.  Ces  diverses  tu¬ 
meurs  présentent  les  mêmes  caractères  que  dans  l’encéphale  {voy.  article 
Encéphale).  On  les  a  trouvées  plusieurs  Ibis  creusées  de  cavités  kystiques. 

Westphal  a  trouvé  des  cysticerques  dans  le  tissu  sous-arachnoïdien;  on 
y  a  rencontré  également  des  kystes  à  échinocoques. 

Parmi  les  tumeurs  intra-médullaires,  nous  devons  mentionner  de  nou¬ 
veau  les  diverses  variétés  de  sarcomes  (myxo-sarcomes,  glio-sarcomes, 
fibro-sarcomes),  les  gliomes,  dont  la  structure  est  la  même  que  celle  des 
gliomes  cérébraux  {voy.  art.  Encéphale),  les  cancers  et  les  tubercules. 
Ces  derniers  ne  sont  pas  très-rares  ;  la  description  qui  a  été  donnée,  dans 
un  précédent  article,  des  tubercules  cérébraux  leur  est  en  tout  point  ap¬ 
plicable. 

Les  manifestations  spinales  de  la  syphilis  n’ont  pu  être  que  rarement 
étudiées  au  point  de  vue  anatomo-pathologique  ;  c’est  ainsi  que  l’on  ignore 
quelle  est  la  cause  prochaine  des  paralysies  d’origine  médullaire  qui  sur¬ 
viennent  parfois  à  la  période  secondaire.  11  est  probable  que,  conformé¬ 
ment  aux  vues  de  Mauriac,  elles  reconnaissent  surtout  pour  origine,  comme 
les  troubles  de  l’innervation  encéphalique,  avec  lesquels  elles  coïncident 
quelquefois,  des  hyperplasies  circonscrites  des  membranes.  Les  lésions 
tertiaires  peuvent  occuper  la  moelle  ou  ses  enveloppes.  Dans  un  fait  de 
Virchow,  la  moelle  renfermait  des  tumeurs  situées  superficiellement,  en 
partie  dans  la  pie-mère,  en  partie  dans  la  substance  grise  où  elles  péné¬ 
traient  plus  ou  moins  profondément  ;  leur  volume  était  assez  considéra¬ 
ble;  elles  étaient  formées  en  grande  partie  par  une  substance  homogène, 
gélatineuse,  d’un  gris  clair,  médiocrement  •  vasculaire  ;  à  l’intérieur,  on 
trouvait  des  indurations  graisseuses  et  caséeuses  très-peu  étendues.  Dans 
une  observation  de  Moxon,  la  moelle  renfermait  de  petites  nodosités  dont  le 
volume  variait  de  celui  d’un  grain  de  chénevis  à  celui  d’un  pois  ;  elles 
étaient  composées  de  deux  zones,  l’une  périphérique  brunâtre,  l’autre  cen¬ 
trale  de  couleur  jaune  ;  la  zone  périphérique  était  elle-même  constituée  par 
deux  couches,  l’une  formée  surtout  de  cellules  rondes  et  de  noyaux,  l’au¬ 
tre  de  corps  fusiformes;  au  centre  les  éléments  avaient  perdu  leur  forme. 
Charcot,  à  qui  nous  empruntons  cette  citation,  a  publié  un  fait  dans  lequel 
il  a  trouvé  à  peu  près  les  mêmes  lésions,  avec  cette  différence  que  les  cel¬ 
lules  étaient  pourvues  de  prolongements  multiples  comme  celles  que  Jas- 
trowitz  a  décrites  sous  le  nom  de  cellules-araignées.  Nous  ne  citons  que 
pour  mémoire  les  faits  douteux  de  Mac-Dowel  et  de  Wagner.  Les  obseiwa- 
tions  authentiques  de  syphilis  méningée  sont  très-rares.  Voillemier  a  con¬ 
staté,  dans  un  cas,  la  présence  de  néoplasmes  gommeux  à  la  face  interne  de 
la  dure-mère  rachidienne  ;  Zambaco  a  cité  un  fait  du  même  genre.  L’exis¬ 
tence  des  exostoses  vertébrales  n’est  établie  que  par  un  fait  de  Minich, 


694  MOELLE  ÉPINIÈRE.  —  pathologie  médicale.  —  tümeurs. 
qui  a  constaté  chez  un  soldat  une  saillie  douloureuse  de  la  deuxième  dor¬ 
sale  en  même  temps  qu’une  paraplégie  dont  l’iodure  de  potassium  a 
amené  la  guérison  (Lancereaux) . 

Nous  avons  passé  en  revue  toutes  les  causes  qui  peuvent  amener  la 
compression  de  la  moelle  ;  il  nous  reste  à  étudier  les  lésions  très-importantes 
dont  cet  organe  devient  le  siège  en  pareilles  circonstances  ;  elles  peuvent  dif¬ 
férer  suivant  que  la  tumeur  s’est  développée  dans  ses  enveloppes  ou  dans  son 
épaisseur.  Dans  le  premier  cas,  son  volume  peut  être  considérablement 
réduit  ;  la  partie  qui  est  en  contact  avec  la  tumeur  se  trouve  déprimée  ; 
elle  est  d’habitude  le  siège  d’une  inflammation  diffuse,  dont  nous 
avons  indiqué  précédemment  les  caractères  (p.  632)  ;  sa  consistance  est 
augmentée,  sa  couleur  grisâtre  ;  les  trabécules  de  la  névroglie  sont  épais¬ 
sies  ;  beaucoup  de  tubes  nerveux  ont  perdu  leur  cylindre  de  myéline  ; 
dans  des  cas  exceptionnels,  la  moelle  est  au  contraire  ramollie;  Wolf  a 
publié  un  fait  dans  lequel  le  contenu  de  la  partie  comprimée  était  dif- 
fluent,  on  y  voyait  de  petits  foyers  hémorrhagiques,  la  configuration  de  la 
substance  grise  n’était  plus  reconnaissable.  Dans  tous  les  cas  des  dégéné¬ 
rations  se  produisent,  suivant  les  lois  précédemment  formulées,  au-dessous 
du  point  comprimé  dans  les  cordons  latéraux,  au-dessus  dans  les  cordons 
postérieurs  et  quelquefois  aussi  dans  les  cordons  latéraux. 

Les  tumeurs  intra-médullaires  peuvent  donner  lieu  aux  mêmes  lésions 
se  condaires.  D’autres  fois,  la  myélite  fait  presque  entièrement  défaut  ;  la  tu¬ 
meur  semble  s’être  simplement  substituée  au  tissu  nerveux  ;  il  en  était 
ainsi  dans  le  cas  de  cancer  de  la  moelle  que  nous  avons  publié  :  il  n’y  avait 
d’autres  altérations  qu’un  peu  d’épaississement  de  la  névroglie  autour  de 
la  tumeur,  et  une  dégénération  secondaire  peu  étendue  du  cordon  anté¬ 
rieur  dont  la  continuité  était  interrompue.  Dans  plusieurs  cas,  enfin,  la  tu¬ 
meur  a  déterminé  le  développement  d’une  myélite  centrale  qui  a  envahi  la 
plus  grande  partie  de  l’organe  ;  c’est  ainsi  que,  dans  un  fait  de  Landau, 
une  tumeur  du  volume  d’un  œuf  de  pigeon  occupait  le  centre  de  la  partie 
inférieure  du  renflement  cervical  ;  à  partir  de  cette  région  jusqu’en  bas, 
la  moelle  était  creusée,  dans  sa  partie  centrale,  d’un  canal  rempli  d’une  sé¬ 
rosité  citrine  ;  la  substance  grise  était  détruite  dans  toute  son  étendue. 
Dans  un  fait  de  Schûppel,  la  moelle  renfermait,  dans  sa  portion  cervicale, 
à  droite,  une  tumeur  ellipsoïde  que  l’examen  microscopique  a  démontrée  être 
un  gliome  ;  la  névroglie  avait  subi  un  épaississement  manifeste  ;  on  voyait 
en  outre,  près  de  la  tumeur,  trois  kystes  remplis  d’un  liquide  séreux  ;  une 
large  zone  de  tissu  glieux,  riche  en  noyaux  et  en  corps  amyloïdes,  les  en¬ 
tourait  ;  dans  toute  la  partie  de  la  moelle  située  au-dessus  du  renflement 
lombaire,  il  était  difficile  de  distinguer  à  l’œil  nu  la  substance  grise  ;  la 
moelle  offrait  partout  une  dureté  anormale.  Dans  une  observation  de 
Grimm,  là  moelle  renfernlsit,  à  l’union  de  ses  portions  cervicale  et  dorsale, 
une  tumeur  cancéreuse  ;  le  canal  central  était  agrandi  ;  il  ne  restait  qu’une 
mince  couche  de  substance  nerveuse  ;  la  substance  grise  paraissait  con¬ 
stituée  par  des  fibres  fines  de  tissu  conjonctif  entre-croisées  en  tous  sens. 
Enfin,  dans  un  cas  publié  récemment  par  Westphal,  une  tumeur  in tra-spi- 


695 


MOELLE  ÉPINIÈRE.  —  pathologie  médicale.  —  tumeurs. 
îiale  avait  encore  amené  le  développement  d’une  myélite  généralisée  avec 
formation  d’une  cavité  centrale  (p.  654).  Ces  exemples  suffisent  à  montrer 
<]ue  l’irritation  provoquée  par  la  présence  d’un  néoplasme  au  sein  du  tissu 
•spinal  peut  avoir  des  conséquences  très-diverses,  puisque,  dans  certains  cas, 
c’est  à  peine  si  l’on  trouve  à  sa  périphérie  quelques  traces  d’inflammation, 
tandis  que  d’autres  fois,  dans  des  circonstances  identiques  en  apparence,  les 
lésions  s’étendent  à  toute  la  hauteur  de  l’organe.  Inutile  d’ajouter  que  ces 
myélites  secondaires  peuvent  s’accompagner,  comme  les  myélites  primitir 
ves,  d’atrophie  des  racines  et  d’atrophies  musculaires. 

Symptômes.  —  Les  différentes  altérations  que  nous  venons  d’étudier  se 
traduisent  par  des  troubles  fonctionnels  qui  varient  suivant  le  siège  de  la 
tumeur,  le  degré  de  compression  que  subit  la  moelle  et  l’étendue  de  la 
phlegmasie  dont  elle  est  le  siège. 

Nous  supposons  d’abord  une  tumeur  a  évolution  lente,  se  développant 
dans  les  membranes,  vers  la  partie  moyenne  de  la  région  dorsale,  compri¬ 
mant  la  moelle  et  déterminant  dans  cet  organe  une  inflammation  diffuse 
au  niveau  du  point  directement  lésé,  en  même  temps  qu’une  dégénération 
ascendante  des  cordons  postérieurs  et  descendante  des  cordons  latéraux. 

Les  premiers  phénomènes  morbides  sont  le  plus  souvent  des  douleurs 
rachidiennes  et  périphériques.  La  douleur  rachidienne  correspond  assez 
bien  au  siège  du  mal  ;  elle  s’exaspère  par  la  pression  sur  les  apophyses  épi¬ 
neuses  des  vertèbres  et  surtout  par  les  mouvements  du  tronc  ;  elle  est  due 
vraisemblablement  aux  lésions  des  méninges. 

Les  douleurs  périphériques  ont  plus  d’importance  ;  elles  manquent  rare¬ 
ment,  bien  que  cependant  elles  aient  fait  défaut  dans  une  observation  de 
Liouville  et  dans  un  cas  de  Traube  dont  Leyden  rapporte  l’observation. 
Elles  suivent  le  trajet  des  nerfs  et  se  font  sentir  d’une  manière  continue, 
tout  en  présentant  spontanément,  ou  sous  l’influence  des  mouvements, 
de  violentes  exacerbations  ;  la  pression  ne  les  exagère  pas  ;  les  points  dou¬ 
loureux  font  défaut;  elles  méritent  le  nom  àe pseudo-néaralgies,  sous  le¬ 
quel  les  a  décrites  Charcot  ;  elles  peuvent  se  compliquer  de  cés  éruptions 
et  de  ces  troubles  trophiques  que  l’on  voit  se  produire  à  la  suite  des  lésions 
des  nerfs;  elles' occupent  les  membres,  les  espaces  intercostaux  ou  les 
parois  abdominales  ;  quelquefois  elles  s’accompagnent  d’hyperesthésie  cu¬ 
tanée.  On  peut  souvent  constater,  d’après  Leyden,  une  raideur  de  la  nuque 
-ou  du  tronc  maintenant  ces  parties  dans  une  attitude  forcée.  Au  bout  d’un 
laps  de  temps  plus  ou  moins  considérable,  il  se  joint  à  ces  symptômes  des 
sensations  de  fourmillements,  de  picotements  et  d’engourdissement  dans 
les  extrémités  inférieures,  puis  une  parésie  qui,  d’abord  peu  accentuée, 
se  prononce  ensuite  davantage  et  s’accompagne  souvent  d’une  exagération 
des  mouvements  réflexes;  si  l’on  chatouille  la  plante  des  pieds,  on  voit 
■ces  mouvements  se  produire  avec  une  intensité  anormale  dans  le  membre 
correspondant,  et  quelquefois  dans  l’autre  membre;  les  parties  paraly¬ 
sées  sont  le  siège  de  secousses  qui  surviennent  spontanément  ou  au 
moment  des  crises  douloureuses  ;  elles  peuvent  revêtir  la  forme  sympto¬ 
matique  que  Brown-Séquard  a  décrite  sous  le  nom  d’épilepsie  spinale  ; 
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Bientôt,  des  accès  de  rigidité  temporaire  et  enfin  des  contractures  per¬ 
manentes  se  produisent;  les  membres  sont  d’abord  dans  l’extension,  mais, 
contrairement  à  ce  que  l’on  observe  généralement  dans  les  scléroses  pri¬ 
mitives  des  cordons  latéraux,  ils  se  placent  ensuite  dans  la  flexion  ;  comme 
dans  les  myélites  primitives,  l’émission  des  urines  se  fait  difficilement  et 
la  paralysie  de  la  motilité  coïncide  parfois  avec  une  paralysie  vaso-motrice 
qui  se  traduit  par  la  rougeur  et  la  tuméfaction  œdémateuse  des  membres 
affectés. 

L’anesthésie  peut  manquer;  elle  apparaît,  en  général,  plus  tardivement 
que  la  paralysie,  si  ce  n’est  peut-être  dans  les  cas  où  la  tumeur  comprime 
la  moelle  d’arrière  en  avant  ;  comme  dans  le  tahes,  elle  peut  coïncider 
avec  le  retard  des  sensations  et  une  sorte  de  dysesthésie,  par  suite  de  la¬ 
quelle  les  moindres  excitations  donnent  naissance  à  une  sensation  très- 
pénible  de  vibration  qui  semble  remonter  du  côté  de  la  racine  du  mem¬ 
bre  en  même  temps  qu’elle  descend  vers  son  extrémité  et  peut  persister 
plusieurs  minutes  après  que  l’excitation  a  cessé.  Des  arthropathies  sub¬ 
aiguës  peuvent  aussi  se  produire  (Charcot).  Enfin  on  voit  survenir,  à  la 
longue,  des  eschares  ou  des  troubles  dans  la  sécrétion  urinaire. 

Nous  avons  supposé  jusqu’ici  que  la  lésion  portait  également  sur  les 
deux  côtés  de  la  moelle  ;  mais  il  n’en  est  pas  ainsi  dans  la  plupart  des  cas  ; 
il  est  donc  habituel  de  voir  la  paralysie  et  les  phénomènes  convulsifs 
prédominer  dans  l’un  des  membres  inférieurs.  Lorsque  l’une  des  moitiés 
de  la  moelle  est  seule  intéressée,  l’on  a  sous  les  yeux  le  syndrôme  précé¬ 
demment  décrit  sous  le  nom  à' hémiparaplégie  spinale  avec  hémi-anes¬ 
thésie  croisée. 

Dans  les  cas  où  la  compression  porte  sur  le  renflement  lombaire,  le 
tablean  symptomatique  est  le  même  que  nous  venons  de  tracer,  avec  ces 
différences  que  l’on  observe  plutôt  de  l’incontinence  d’urine  que  de  la 
rétention  (p.  647),  que  les  douleurs  rachidiennes  siègent  plus  bas,  et 
que  les  mouvements  réflexes,  après  avoir  été  exagérés,  peuvent  disparaître 
entièrement,  ainsi  que  les  contractures. 

La  tumeur  comprime-t-elle  la  queue  de  cheval?  Les  douleurs  sont  très- 
violentes,  la  paraplégie  est  complète,  les  mouvements  réflexes  disparaissent 
rapidement,  les  sphincters  se  paralysent,  les  membres  inférieurs  se  placent 
dans  la  flexion  forcée,  à  tel  point  que  les  talons  viennent  toucher  les  fesses, 
et  les  muscles  s’atrophient. 

Le  tableau  symptomatique  subit  des  modifications  importantes  quand 
la  lésion  occupe  la  région  cervicale  ;  les  paralysies,  bilatérales  ou  unila¬ 
térales,  portent  généralement  sur  les  membres  supérieurs  et  inférieurs  ; 
cependant  on  a  cité  plusieurs  cas  dans  lesquels  elles  étaient  limitées  aux 
membres  supérieurs  ;  nous  avons  discuté  déjà  cette  question  de  la  paraplé¬ 
gie  cervicale  (page  646)  :  ici  encore  on  peut  supposer  que  ce  symptôme  était 
dû  à  la  destruction  de  la  substance  grise  antérieure  de  la  région  cervicale, 
soit  par  la  tumeur,  soit  par  la  myélite  secondaire.  Nous  citerons  en  outre, 
comme  sjTnptômes  particuliers  à  la  compression  de  la  région  cervicale 
les  mêmes  phénomènes  que  nous  avons  vus  se  produire  dans  les  cas  où 
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une  myélite  est  limitée  à  cette  pai’tie,  c’est-à-dire  les  troubles  oculo-pupil- 
laires,  la  toux,  la  dyspnée,  des  crises  de  vomissements,  une  gêne  de  la 
déglutition  plus  ou  moins  prononcée,  le  hoquet,  et  des  attaques  épilep¬ 
tiformes  (Charcot);  il  est  vraisemblable  que  le  ralentissement  permanent 
du  pouls,  observé  fréquemment  par  les  chirurgiens  dans  les  cas  de  frac¬ 
tures  de  la  colonne  cervicale,  peut  également  se  produire  quand  une  tu¬ 
meur  se  développe  dans  cette  région. 

Les  tumeurs  intra-spinales  se  traduisent  ordinairement  par  un  ensemble 
de  symptômes  identique  à  celui  que  nous  venons  d’étudier  ;  elles  donnent 
lieu  également  à  des  douleurs  rachidiennes  et  périphériques,  à  de  la  raideur 
du  dos  et  de  la  nuque,  à  des  sensations  d’engourdissements  et  de  fourmil¬ 
lements  dans  les  extrémités,  à  des  paralysies  qui  prédominent  souvent 
dans  une  moitié  du  corps  et  s’accompagnent  habituellement  d’une  exagé¬ 
ration  des  mouvements  réflexes,  de  convulsions  et  de  contractures,  à  de 
l’anesthésie  ou  de  l’hyperesthésie,  quelquefois  à  de  l’incoordination  mo¬ 
trice,  etc.;  dans  deux  cas,  ceux  de  Schüppel  et  de  E.  Hoffmann,  le  rachis 
s’était  incurvé  du  côté  de  la  tumeur.  Les  phénomènes  douloureux  peuvent, 
par  exception,  faire  entièrement  défaut;  ils  peuvent  aussi  ne  survenir 
qu’à  une  période  avancée  de  la  maladie  au  lieu  d’en  marquer  le  début, 
comme  c’est  la  règle  dans  les  cas  des  tumeurs  méningées.  Lorsque  la  myé¬ 
lite  diffuse  ne  reste  pas  limitée  au  point  comprimé,  mais  s’étend  à  une 
longue  distance  au-dessus  et  au-dessous,  particulièrement  dans  la  sub¬ 
stance  grise,  le  tableau  clinique  se  trouve  considérablement  modifié: 
aux  symptômes  de  compression  viennent  s’ajouter  ceux  d’une  myélite 
centrale,  et  le  plus  souvent  alors  ces  derniers  dominent  la  scène  mor¬ 
bide;  dans  le  cas  de  Grimm,  auquel  nous  avons  déjà  fait  allusion,  l’affec¬ 
tion  spinale  s’était  manifestée  surtout  par  des  paralysies,  bientôt  suivies 
d’atrophies  musculaires  avec  affaiblissement  de  la  contractilité  électri¬ 
que  ;  des  douleurs  rachidiennes  intenses  survenues  tardivement  et  des 
mouvements  convulsifs  dans  les  membres  inférieurs  auraient  pu  seuls  dé¬ 
noter  l’existence  d’une  compression.  Dans  un  fait  de  Westphal,  la  mala¬ 
die  a  également  débuté  par  des  atrophies  musculaires,  bientôt  accompa¬ 
gnées  d’une  sensation  d’engourdissement  et  de  refroidissement  dans  les 
membi’es  et  plus  tard  de  paralysies  bulbaires  ;  les  phénomènes  de  com¬ 
pression  ont  complètement  fait  défaut.  Dans  une  observation  de  Hayem, 
les  symptômes  ont  été  ceux  d’une  myélite  aiguë  dorso-lombaire;  après 
avoir  éprouvé  pendant  quinze  jours  une  sensation  d’engourdissement,  d’a¬ 
bord  dans  la  jambe  gauche,  puis  dans  les  deux  membres  inférieurs,  le 
malade  a  été  atteint  d’une  paralysie  qui,  en  peu  de  jours,  est  devenue  com¬ 
plète  et  s’est  accompagnée  d’affaiblissement  de  la  contractilité  électrique, 
de  paralysie  vésicale,  d’une  anesthésie  absolue  et  d’œdème  ;  des  escha¬ 
res  à  marche  rapide  ont  amené  la  mort  au  bout  de  peu  de  temps.  Dans 
ces  différents  cas,  la  tumeur  n’est  intervenue  que  pour  une  faible  part 
dans  la  production  des  accidents  ;  c’est  à  la  myélite  aiguë  ou  chronique 
dont  elle  a  provoqué  le  développement  qu’il  faut  rapporter  surtout  les 
phénomènes  observés. 
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La  marche  des  accidents  est  subordonnée  à  celle  de  la  myélite  secon¬ 
daire  et  aux  modifications  que  peut  présenter  le  volume  de  la  tumeur. 
Généralement  progressive,  elle  peut  subir  des  temps  d’arrêt  et  même  ré¬ 
trograder  ;  on  voit  des  malades  atteints  de  mal  de  Pott  recouvrer  l’usage 
de  leurs  membres  après  être  restés  pendant  des  mois,  et  même  plus  long¬ 
temps,  confinés  dans  leur  lit  ;  il  peut  en  être  de  même  dans  les  cas  de  sy¬ 
philis  spinale. 

La  mort  est  le  plus  souvent  produite  par  les  accidents  infectieux  qu’en¬ 
traînent  à  leur  suite  les  eschares  et  la  cystite  chronique;  dans  des  cas 
exceptionnels,  elle  est  provoquée  par  l’extension  au  bulbe  de  la  myélite 
secondaire. 

Diagnostic.  —  Parmi  les  différents  troubles  nerveux  que  nous  venons 
d’énumérer,  il  n’en  est  aucun  qui  soit  particulier  aux  tumeurs  spinales  ; 
ils  appartiennent  tous  à  la  symptomatologie  de  la  myélite  ;  leur  mode  de 
succession,  leur  localisation  et  les  symptômes  concomitants  peuvent  seuls 
permettre,  dans  certains  cas,  de  les  rapporter  à  une  compression. 

Nous  avons  vu  que  les  phénomènes  initiaux  consistaient  le  plus  souvent 
en  des  douleurs  rachidiennes  et  périphériques;  ces  dernières  suivent  le 
trajet  des  nerfs  et  méritent  la  dénomination  de  pseudo-névralgies  ;  Char¬ 
cot  insiste  beaucoup  sur  l’importance  de  cette  période  douloureuse  au 
point  de  vue  du  diagnostic;  elle  est  généralement  beaucoup  plus  ac¬ 
centuée  et  plus  longue  que  dans  les  myélites  ;  elle  précède  quelquefois 
de  longtemps  l’apparition  des  troubles  locomoteurs  ;  elle  manque  rarement. 

La  marche  lente  de  la  paralysie,  sa  prédominance  dans  un  côté  du  corps, 
l’exagération  des  mouvements  réflexes,  peuvent  encore  aider  au  diagnos¬ 
tic  ;  ce  ne  sont  pas,  cependant,  des  signes  d’une  valeur  absolue,  car  ils 
appartiennent  également  à  la  myélite  transverse.  Comme  les  tumeurs, 
les  lésions  inflammatoires  peuvent  intéresser  d’abord  les  méninges,  ame¬ 
ner  la  compression  des  racines  et  donner  lieu  ainsi  à  des  pseudo-névral¬ 
gies,  elles  peuvent  aussi  affecter  plus  particuliérement  une  moitié  de  la 
moelle  et  provoquer  une  paralysie  qui  prédomine  dans  l’un  des  côtés 
du  corps  et  s’accompagne  d’une  exagération  des  mouvements  réflexes. 
L’hémiplégie  spinale  avec  hémi-anesthésie  croisée  a  été  observée  sur¬ 
tout,  en  dehors  du  traumatisme,  dans  des  cas  de  tumeurs;  elle  peut 
cependant  être  également  provoquée  par  une  myélite  unilatérale  (Charcot). 
Les  contractures  en  flexion  des  membres  inférieurs  s’observent  plus  fré¬ 
quemment  dans  la  myélite  par  compression  que  dans  la  myélite  pri¬ 
mitive.  Ces  différents  signes  peuvent  conduire,  lorsqu’ils  sont  nette¬ 
ment  accentués,  à  soupçonner  l’existence  d’une  tumeur  rachidienne; 
mais  ils  ne  peuvent  guère  donner  à  cet  égard  une  certitude  absolue.  La 
tumeur  devra  être  plutôt  localisée  dans  la  moelle  que  dans  les  méninges, 
quand  la  généralisation  des  atrophies  musculaires  indiquera  des  lésions 
myélitiques  très-étendues.  L’exploration  de  la  colonne  vertébrale  ne  doit 
jamais  être  négligée  ;  il  faut  rechercher  si  les  courbures  sont  les  mêmes 
qu’à  l’état  physiologique,  si  aucune  vertèbre  ne  forme  une  saillie  anormale 
ou  ne  présente  une  augmentation  de  volume. 
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Ces  derniers  signes,  rapprochés  de  ceux  que  fournissent  les  anamnesti¬ 
ques  et  l’examen  général  du  malade,  permettent,  dans  certains  cas,  de  recon¬ 
naître  qu’elle  est  cause  de  la  compression.  Si,  par  exemple,  l’on  constate, 
chez  un  individu  encore  jeune,  les  troubles  nerveux  précédemment  énu¬ 
mérés  en  même  temps  qu’une  déformation  de  la  colonne  vertébrale,  si  cet 
individu  a  eu  antérieurement  une  tumeur  blanche  ou  un  abcès  par  con¬ 
gestion  ou  toute  autre  affection  manifestement  sci’ofuleuse,  s’il  présente 
des  cicatrices  strumeuses  ou  s’il  est  tuberculeux,  on  peut  rapporter  avec  une 
certitude  presque  entière  les  phénomènes  observés  à  une  carie  vertébrale.  Les 
présomptions  seront  au  contraire  en  faveur  d’une  lésion  cancéreuse,  si  le 
malade  est  âgé  et  cachectique.  Quand  les  signes  de  compression  spinale  se 
manifestestent  chez  un  malade  atteint  de  syphilis,  on  peut  admettre  avec 
vraisemblance  que  cette  maladie  est  la  cause  des  accidents  ;  l’amélioration 
que  produit  la  médication  spécifique  vient- souvent  en  pareil  cas  confirmer 
le  diagnostic. 

Le  PRONOSTIC,  toujours  sérieux,  varie  essentiellement  avec  la  nature  de  la 
tumeur  ;  absolument  désespéré,  lorsqu’il  s’agit  d’un  cancer  ou  d’un  tu¬ 
bercule,  il  est  relativement  favorable  dans  les  cas  où  l’affection  est  de  na¬ 
ture  scrofuleuse  ou  syphilitique.  Nous  avons  vu  que,  dans  le  mal  de  Pott,  les 
troubles  fonctionnels  pouvaient,  à  la  longue  et  sous  l’influence  d’un  traite¬ 
ment  énergique,  disparaître  presque  entièrement.  Les  tumeurs  de  nature 
indifférentes,  sarcomes,  myxomes,  etc.,  ne  guérissent  pas  ;  tout  au  plus 
peuvent-elles,  au  bout  d’un  certain  temps,  cesser  de  s’accroître  et  demeurer 
ainsi  compatibles  avec  l’existence. 

On  doit  considérer  comme  des  signes  fâcheux  l’appaiâtion  des  eschares, 
le  catarrhe  de  la  vessie,  et,  dans  un  autre  ordre  d’idées,  la  marche  ascen¬ 
dante  des  paralysies  et  leur  extension  aux  muscles  innervés  par  le  bulbe. 

Traitement.  —  Les  symptômes  des  tumeurs  spinales,  considérés  isolé- 
ineiits,  sontles mêmes  que  ceux  des  myélites  chroniques  ;  nous  avons  insisté 
suffisamment  dans  le  chapitre  précédent  sur  la  médication  qui  leur  doit 
être  opposée  pour  n’avoir  pas  à  y  revenir  ici.  Le  traitement  curatif  doit 
s’adresser  concurremment  à  la  lésion  initiale  et  à  la  myélite  consécutive; 
celle-ci  doit-être  combattue  par  les  moyens  que  nous  avons  indiqués 
précédemment  ;  c’est  dans  cette  forme  surtout  que  la  méditation  révulsive 
et  plus  particulièrement  la  cautérisation  avec  le  fer  rouge  donnent  par¬ 
fois  des  résultats  inespérés. 

Quand  à  la  tumeur,  l’on  n’a  guère  de  prise  sur  elle  que  si  elle  est  de 
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LESIONS  TBAÜMATIQUES 

Les  dispositions  anatomiques  ayant  pour  but  de  protéger  la  moelle  sont 
«i  multipliées,  qu’au  premier  abord  ce  cordon  nerveux  semble  à  l’abri  de 
toute  violence  du  dehors.  Enfermée  dans  le  canal  rachidien,  fixée  à  ses 
deux  extrémités  et  sur  ses  côtés,  la  moelle  est  séparée  des  parois  de  son 
étui  osseux  par  une  gaine  membraneuse  et  environnée  d’un  liquide  qui 
amortit  les  impulsions  qu’elle  aurait  pu  recevoir,  les  frottements  qui  au¬ 
raient  pu  la  blesser,  malgré  ses  enveloppes,  dans  les  nombreux  change¬ 
ments  de  situation  auxquels  l’expose  la  mobilité  de  la  colonne  vertébrale. 
En  outre,  la  région  qu’elle  occupe,  défendue  en  avant  par  les  viscères  tho¬ 
raciques  et  abdominaux,  n’est  accessible  aux  agents  vulnérants  que  dans 
sa  partie  postérieure. 

Mais  toutes  ces  précautions  demeurent  insuffisantes  contre  les  grands 
traumatismes  qui  viennent  assaillir  le  rachis  soit  directement,  soit  indirec¬ 
tement  :  alors  même  les  agents  de  protection  les  plus  efficaces  peuvent 
contribuer  à  la  blessure  de  la  moelle,  comme  lorsqu’une  esquille  déta¬ 
chée  d’une  vertèbre  s’enfonce  dans  l’intérieur  du  canal  rachidien. 

La  moelle,  en  y  comprenant  le  bulbe  qui  est  souvent  lésé  en  même 
temps  que  le  segment  médullaire  cervical,  la  moelle  n’est  pas,  dans  toute 
son  étendue,  également  exposée  aux  traumatismes  et  à  des  traumatismes 
de  même  ordre. 
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Le  bulbe,  par  sa  situation  dans  la  cavité  crânienne,  semble  devoir  échap¬ 
per  à  l’action  des  violences  extérieures  :  cependant  on  l’a  vu  blessé,  dans 
des  cas  où  l’apophyse  basilaire  avait  été  fracturée  par  un  coup  de  feu 
tiré  dans  la  bouche  en  vue  du  suicide.  Les  déplacements  de  l’apophyse  odon¬ 
toïde,  dans  la  luxation  des  deux  premières  vertèbres  cervicales,  entraînent 
aussi  la  lésion  du  bulbe. 

La  mobilité  de  la  portion  cervicale  du  rachis,  tout  en  permettant  à  la 
moelle  d’éviter  dans  un  grand  nombre  de  cas  des  atteintes  sérieuses, 
rend  d’autre  part  plus  fréquentes  les  luxations,  compliquées  le  plus  souvent 
de  lésions  médullaires.  En  outre,  la  direction  des  apophyses  épineuses, 
l’écartement  qui  se  produit  entre  elles  dans  le  mouvement  de  flexion  de 
la  tête,  facilitent  l’introduction  des  instruments  vulnérants  dans  le  canal 
rachidien  et  leur  arrivée  sur  la  moelle.  L’artère  vertébrale,  par  ses  bles¬ 
sures,  devient  aussi  une  cause  d’épanchement  et,  par  suite,  de  compression 
du  cordon  nerveux. 

A  la  région  dorsale  et  aux  lomhes,  la  mobilité  du  rachis  diminue  ou 
même  devient  nulle  :  ce  fait,  joint  à  la  résistance  que  présente  à  ce 
niveau  le  massif  osseux  et  à  la  largeur  des  surfaces  par  lesquelles  les 
vertèbres  se  correspondent,  laisse  les  chocs  se  transmettre  avec  toute  leur 
violence  et  favorise  la  commotion  de  la  moelle.  Les  luxations  sont  presque 
impossibles  sans  fractures,  mais  ces  dernières  sont  fréquentes  :  elles  sont 
produites  par  des  chutes  d’un  lieu  élevé,  par  un  corps  pesant  tombant  de 
haut  sur  le  rachis. 

L’inclinaison  et  l’imbrication  des  apophyses  épineuses  des  vertèbres  dor¬ 
sales  corrigent  les  effets  qu’aurait  pu  avoir,  au  point  de  vue  des  lésions 
de  la  moelle,  la  convexité  naturelle  de  cette  région.  Les  instruments  vul¬ 
nérants  ne  peuvent  pénétrer  dans  le  canal  du  rachis  que  suivant  certaines 
directions  et  alors  que  la  flexion  du  tronc  a  été  exagérée. 

Dans  la  région  lombaire,  les  apophyses  épineuses  sont  horizontales,  il 
est  vrai  ;  mais  le  tubercule  de  leur  sommet,  en  se  prolongeant  verticale¬ 
ment,  diminue  leurs  intervalles,  et  les  masses  articulaires,  par  leur  dis¬ 
position  verticale,  défendent  l’entrée  du  canal  vertébral. 

Pour  les  coups  de  feu,  aucune  disposition  ne  saurait  mettre  à  l’abri  de 
leurs  effets  :  la  violence  est  alors  telle  qu’elle  s’exerce  avec  la  même  in¬ 
tensité  dans  toute  l’étendue  du  rachis. 

Hîstopique.  —  Les  principaux  effets  des  blessures  de  la  moelle  n’a¬ 
vaient  point  échappé  aux  anciens,  et  la  paralysie  du  mouvement  et  de  la 
sensibilité  affectant  les  parties  situées  au-dessous  de  la  lésion  se  trouve 
notée  dans  les  écrits  hippocratiques  comme  un  phénomène  constant.  «  Si 
la  moelle,  dit  le  maître  de  Cos,  est  blessée  dans  une  chute  ou  par  quelque 
autre  violence  extérieure,  elle  détermine  l’impuissance  des  membres  infé¬ 
rieurs,  qui  perdent  mêmé  la  sensation  du  toucher  :  la  vessie  et  le  ventre 
demeurent  inertes,  si  bien  que  les  matières  et  l’urine  ne  sont  plus  rendues 
librement.  Quand  la  maladie  a  une  certaine  durée,  les  matières  et  l’u¬ 
rine  s’écoulent  sans  que  le  malade  en  ait  conscience  :  la  mort  arrive  dans 
un  laps  de  temps  qui  n’est  jamais  long.  »  Eu  un  autre  passage ,  Ilippo- 
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crate  proclame  la  léthalité  des  déplacements  des  vertèbres,  quand  ils  en¬ 
traînent  la  suppression  des  urines  et  la  paralysie  [stupor] . 

Celse  reproduit  fidèlement  cet  exposé  symptomatique.  La  mort,  tou¬ 
jours  certaine,  est  surtout  rapide  quand  la  lésion  atteint  la  portion  de 
moelle  contenue  dans  les  vertèbres  cervicales. 

Arétée,  le  premier,  essaya  d’établir  le  rapport  qui  existe  entre  le  siège 
de  la  lésion  médullaire  et  les  phénomènes  observés  ;  il  avait  vu  que  la 
paralysie  se  montre  du  côté  correspondant  à  celui  de  la  moelle  qui  a  été 
affecté. 

Galien,  par  ses  expériences,  démontre  non-seulement  que  la  paralysie 
peut  être  produite  volontairement  par  des  sections  de  la  moelle,  mais 
encore  qu’elle  sera  d’autant  plus  étendue  que  la  section  sera  faite  plus 
haut,  les  plaies  de  la  moelle  cervicale  entraînant  la  mort  subite.  Pour  lui, 
comme  pour  Arétée,  les  phénomènes  paralytiques  sont  toujours  directs. 

L’histoire  des  lésions  traumatiques  de  la  moelle  se  borne  pendant  long¬ 
temps  à  ces  connaissances  :  même  avec  Aétius,  Paul  d’Egine,  Avicenne, 
les  notions  déjà  acquises  s’oublient.  Les  blessures  delà  moelle  sont  à  peine 
signalées  à  propos  des  luxations  du  rachis,  et  leurs  conséquences  physio¬ 
logiques,  telles  que  Galien  les  enseignait,  demeurent  méconnues  :  on 
croit  qu’une  lésion  portant  sur  tel  ou  tel  point  de  la  moelle  retentira  sur 
les  organes  situés  à  la  même  hauteur,  sans  influencer  les  parties  situées 
au-dessous.  On  confond  ainsi  les  plaies  de  la  moelle  avec  celles  des  plexus 
qui  en  émergent.  Cependant  Paul  d’Égine  signalait  la  léthalité  prompte 
des  lésions  portant  sur  le  segment  cervical  de  la  moelle,  et  Avicenne  avait 
observé  que  la  mort  arrivait  alors  par  asphyxie,  consécutivement  à  la 
paralysie  des  nerfs  qui  président  à  la  respiration. 

L’obscurité  ne  fit  que  s’accroître  avec  les  Arabistes  et  il  faut  arriver  à 
A.  Paré  pour  voir  reparaître  les  données  exactes  qu’avait  établies  Galien. 

Ambroise  Paré  spécifie  nettement  les  effets  des  plaies  de  la  moelle  :  im¬ 
médiatement  mortelles  quand  elles  siègent  à  la  partie  supérieure,  elles 
entraînent,  dans  les  autres  cas,  la  paralysie  des  organes  situés  au-dessous. 
La  terminaison  est  d’ailleurs  toujours  fatale.  Il  semble,  à  lire  Paré,  que, 
pour  lui,  la  cause  de  la  mort  réside  dans  les  troubles  fonctionnels  des  vis¬ 
cères  abdominaux. 

Fabrice  de  llilden,  tout  en  proclamant  que  les  blessures  de  la  moelle 
«  en  tant  que  partie  du.  cerveau  (?)  et  ayant  la  même  nature  que  lui  » 
sont  extrêmement  graves,  avait  vu  la  guérison  être  obtenue  dans  deux 
cas.  Le  déplacement  de  la  vertèbre  (car  c’est  seulement  à  propos  des  lu¬ 
xations  ou  des  fractures  des  vertèbres  que  l’on  mentionne  les  lésions  mé¬ 
dullaires)  ,  le  déplacement  devait  être  incomplet,  car,  lorsqu’il  se  fait  com¬ 
plètement,  la  mort  s’en  suit  toujours  :  pronostic  reproduit  par  Th. 
Bonet. 

C’était  déjà  un  fait  de  connaissance  vulgaire  que  les  lésions  de  la 
moelle  cervicale  déterminaient  une  mort  presque  foudroyante.  Au  dire  de 
Sennert,  certains  bouchers  tuaient  leurs  bœufs  en  les  frappant,  à  la  nuque, 
d’un  couteau  très-aigu. 
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Les  idées  de  Galien  sont  à  ce  moment  acceptées  de  tous  :  Boerhaave, 
Van  Swieten,  de  La'Motte  ne  font  que  les  reproduire.  Toutefois  de  La  Motte 
apporte  à  la  question  une  vue  nouvelle  :  il  professe  que  le  seul  ébranle¬ 
ment  de  la  moelle,  en  dehors  de  toute  blessure,  entraîne  des  accidents- 
graves  :  peut-être  est-il  plus  à  craindi’e  que  celui  du  cerveau.  C’est  la 
première  fois  que  la  commotion  de  la  moelle  est  indiquée  clairement. 

J.-L.  Petit  et  Louis,  étudiant  les  causes  de  la  mort  à  la  suite  de  la 
pendaison,  l’attribuaient  à  la  compression  de  la  moelle  allongée  par  l’apo¬ 
physe  odontoïde  ;  le  premier  rapportait  en  outre  une  observation  de  plaie 
de  cette  portion  de  la  moelle  par  instrument  tranchant  :  la  mort  avait  été 
subite.  Ce  fait  venait  à  l’appui  des  expériences  que  Goelicke  avait  renou¬ 
velées  de  Galien,  et  dans  lesquelles  il  avait  vu  la  lésion  de  la  moelle 
entre  la  première  et  la  deuxième  vertèbre  cervicale  entraîner  des  mou¬ 
vements  convulsifs  et  la  mort  de  l’animal. 

Heister,  tout  en  reconnaissant  que  les  plaies  de  la  moelle  sont  extrê¬ 
mement  dangereuses,  ne  croit  pas  cependant  qu’elles  entraînent  la  mort, 
inévitablement  :  dans  les  cas  mortels,  la  rapidité  de  la  terminaison  varie 
«  suivant  que  la  lésion  est  plus  ou  moins  forte.  » 

Morgagni  combattit  cette  opinion  à  l’aide  de  faits  empruntés  à  la  pratique 
de  Meckreen,  Bohn,  Platner,  Marcellus  Lucius  :  des  malades,  ayant  eu 
la  moelle  totalement  coupée  par  une  balle,  ont  vécu  neuf,  vingt  jours, 
tandis  qu’une  blessure  n’intéressant  que  les  nerfs  de  la  queue  de  cheval 
a  fait  périr  le  malade  en  trente  heures.  Morgagni  ne  croit  pas  à  la  lélha- 
lité  constante  des  plaies  de  la  moelle  :  il  avait,  en  effet,  observé  un  cas  de 
guérison  à  la  suite  d’une  blessure  de  la  moelle  cervicale.  Vers  la  même 
époque,  Ferrein  présentait  à  l’Académie  des  sciences  une  observation  de 
Cuvilliers,  relative  à  un  soldat  qui  avait  guéri  d’un  coup  d’épée  reçu  à 
la  partie  inférieure  du  dos,  sans  présenter  d’autres  phénomènes  qu’un 
engourdissement  des  membres  abdominaux,  et  chez  lequel  on  trouva  la 
moelle  traversée  par  un  tronçon  de  la  lame.  Les  Éphémérides  des  cu¬ 
rieux  de  la  nature  publiaient  aussi  le  fait  d’un  oiseau  qui,  blessé  d’un 
coup  de  feu,  avait  conservé  les  ailes  paralysées  et  dans  la  moelle  duquel 
était  demeuré  un  grain  de  plomb. 

En  Angleterre,  Benj.  Bell  rapportait  une  observation  analogue  :  la  gué¬ 
rison  avait  été  obtenue  par  l’extraction  du  corps  étranger.  Cependant, 
pour  Bell,  l’ébranlement  de  la  moelle  qui  accompagne  d’ordinaire  les  frac¬ 
tures  du  rachis,  même  celles  n’intéressant  que  les  apophyses  épineuses, 
est  tel,  que  la  mort  est  alors  inévitable. 

Richerand,  examinant  les  phénomènes  produits  par  les  traumatismes 
de  la  moelle,  insiste  sur  les  eschares  de  décubitus,  qu’il  attribue  à  «  la  com¬ 
pression  interceptant  l’abord  des  sucs  nutritifs  »  :  l’altération  des  urines, 
observée  dans  ces  cas,  dépend  de  leur  accumulation  et  de  l’arrivée  de  l’air 
dans  la  vessie  par  la  sonde  à  demeure. 

Boyer  range,  au  nombre  des  lésions  traumatiques  de  l’axe  médullaire, 
outre  les  plaies  et  les  contusions,  la  compression  par  une  esquille  ou  un 
épanchement,  la  commotion,  le  simple  tiraillement  ;  mais  il  leur  attribue 
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à  toutes  des  symptômes  identiques.  Le  pronostic  doit  toujours  se  baser  sur 
la  hauteur  à  laquelle  la  moelle  a  été  atteinte  et  la  profondeur  de  la  bles¬ 
sure  ;  de  relation  existant  entre  l’apparition  des  diverses  espèces  de  para¬ 
lysies  et  la  lésion  isolée  de  telle  ou  telle  partie  du  cordon  nerveux,  il  n’est 
pas  même  parlé.  Déjà,  cependant.  Ch.  Bell  avait  tenté  un  premier  essai  de 
localisation  des  fonctions  dans  les  différents  faisceaux  de  la  moelle,  et 
avant  lui,  Whytt  et  Prochaska  avaient  signalé  le  rôle  joué  par  elle  dans 
certains  phénomènes  organiques. 

La  médecine  légale  ne  pouvait  négliger  l’étude  des  blessures  de  la 
moelle  considérées  au  point  de  vue  de  leur  gravité  :  aussi  Casper  en  fait-il 
l’objet  d’un  mémoire.  11  y  conclut  que  même  les  piqûres  simples  du 
segment  cervical  de  l’axe  nerveux  déterminent  nécessairement  la  mort. 

Depuis  Cruickshank,  la  question  de  la  régénération  du  tissu  des  nerfs  se 
trouvait  à  l’ordre  du  jour  ;  mais  pendant  longtemps  le  pronostic  fatal  as¬ 
signé  aux  blessures  de  la  moelle  empêcha  les  physiologistes  de  porter 
leurs  investigations  sur  cet  organe.  En  1826,  Arnemann  avança,  le  pre¬ 
mier,  que  la  moelle,  divisée  par  une  section  transversale,  pouvait  re¬ 
prendre  sa  continuité.  Cette  réunion  s’opère  à  l’aide  d’un  tissu  fibreux,  la 
régénération  du  tissu  nerveux  étant  purement  hypothétique. 

Les  expériences  d’ Arnemann  furent  répétées  par  Flourens,  qui  obtint 
des  résultats  identiques  ;  mais,  comme  Arnemann,  Flourens  ne  put  par¬ 
venir  à  déterminer  la  nature  nerveuse  du  tissu  cicatriciel. 

A  ce  moment  (1827),  Ollivier,  d’Angers,  donne  la  première  étude  spé¬ 
ciale  des  lésions  traumatiques  de  la  moelle  ;  étude  tellement  complète  et 
si  bien  fournie  en  faits  intéressants  qu’elle  est  aujourd’hui  encore  con¬ 
sultée  avec  fruit.  Ollivier  décrit  les  plaies  et  contusions,  la  compression 
et  la  commotion  de  la  moelle,  mais  sans  établir  de  diagnostic  différentiel  ; 
il  semble  même  qu’il  ait  quelque  peu  confondu  ces  deux  dernières  va¬ 
riétés  de  traumatismes.  Il  proclame  que  les  lésions  de  chacune  des  régions 
principales  de  la  moelle  s’accompagnent  de  signes  caractéristiques,  et 
signale  l’érection  du  pénis  comme  se  montrant  constamment  à  la  suite 
des  blessures  de  la  moelle  cervicale. 

Calmeil  (1839)  publie  un  résumé  succinct  des  idées  exposées  par  Olli¬ 
vier;  il  en  est  d’ailleurs  ainsi  «pour  la  plupart  des  travaux  publiés  jusqu’en 
ces  derniers  temps. 

Dupuytren,  A.  Cooper  n’accordèrent  qu’une  médiocre  attention  aux 
lésions  traumatiques  de  la  moelle.  Le  premier  en  fait  mention  dans  ses  Le¬ 
çons  orales  ;  c’est  le  pronostic  qui  intéresse  surtout  le  second.  Il  y  insiste 
avec  complaisance  et  fixe,  avec  une  rigueur  trop  mathématique,  la  durée  de 
la  vie  des  blessés,  suivant  que  telle  ou  telle  portion  de  la  moelle  aura  été 
atteinte. 

Krimer,  en  1820,  avait  remarqué  qu’après  la  section  de  la  moelle  dor¬ 
sale,  l’urine  devenait  claire  comme  de  l’eau  et  contenait  beaucoup  de  sels 
et  d’acides,  mais  fort  peu  d’extractif;  plus  tard,  Bellingeri  notait  que  l’in¬ 
flammation  de  la  moelle  était  souvent  suivie  de  l’inflammation  du  péritoine 
et  des  reins,  et  que  l’urine  devenait  trouble  et  semblable  au  sérum  du 
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lait  coagulé.  Krimer  avait,  en  outre,  reconnu  que  la  destruction  de  la  moelle 
allongée  et  de  la  portion  cervicale  de  la  moelle  épinière  fait  cesser  instan¬ 
tanément  la  sécrétion  urinaire. 

Ces  données,  jusqu’alors  purement  physiologiques,  ne  tardèrent  pas  à 
passer  dans  le  domaine  de  la  clinique,  et  Stanley  assembla  plusieurs  faits 
tendant  à  prouver  l’action  directe  de  la  moelle  sur  l’inflammation  de  la 
vessie  et  des  reins.  Ce  mémoire  produisit  une  impression  profonde  en 
France,  où  il  fut  reproduit  et  commenté  par  Lemaigre  et  par  Bertrand. 

Les  conclusions  de  Stanley  furent  attaquées  par  Ségalas,  qui  conclut 
que  la  moelle  n’influence  en  rien  la  sécrétion  urinaire.  Jamais  une  lésion 
de  la  moelle  cervicale  n’a  produit,  chez  les  animaux  sur  lesquels  il  a  expé¬ 
rimenté,  d’interruption  de  cette  sécrétion.  Les  lésions  vésicales  et  l’énales 
sont  consécutives  à  l’accumulation  de  l’urine  dans  son  réservoir  naturel 
qui  ne  peut  l’expulser  :  l’altération  de  l’urine  dépend  elle^même  de  ces 
lésions.  Ségalas,  comme  Breschet,  soutient  que  la  sécrétion  du  spenne, 
la  gestation,  ne  sont  nullement  troublées  par  les  lésions  médullaires  ;  la 
parturition  n’est  gênée  que  par  la  paralysie  des  muscles  abdominaux; 
c’est  encore  à  la  paralysie  des  organes  externes  que  doivent  être  rattachés 
les  seuls  troubles  observés  dans  les  fonctions  génitales. 

Brodie,  en  1856,  insiste  sur  les  troubles  fonctionnels  que  déterminent 
les  lésions  traumatiques  de  la  moelle  dans  les  organes  de  la  vie  végétative  : 
il  signale  le  ralentissement  du  pouls,  l’élévation  de  température  des  par¬ 
ties  paralysées.  Comme  Krimer,  il  a  vu  la  sécrétion  urinaire  être  dimi¬ 
nuée;  l’hématurie  lui  paraît  un  phénomène  assez  fréquent. 

Six  ans  plus  tard,  Longet  renouvelait  de  Ch.  Bell  la  théorie  des  fais¬ 
ceaux  antéro-latéraux  considérés  comme  excito-moteurs ,  des  faisceaux 
postérieurs  pris  pour  conducteurs  des  impressions  sensitives.  Cherchant 
la  confirmation  de  ses  expériences  dans  les  faits  cliniques,  il  rassemblait 
un  certain  nombre  d’observations  de  lésions  médullaires  et  montrait  ainsi 
tout  le  parti  que  le  chirurgien  peut  tirer,  au  lit  du  malade,  de  ses  con¬ 
naissances  physiologiques. 

La  théorie  de  Longet,  combattue  par  Van  Deen  et  Stilling,  fut  acceptée 
en  France  avec  enthousiasme,  et  c’est  évidemment  d’après  elle  que  Laugier 
écrivit,  en  1848,  sa  thèse  d’agrégation.  Dans  ce  travail,  Laugier,  après 
avoir  rassemblé  tous  les  faits  connus  de  lésions  traumatiques  de  la  moelle, 
considérées  dans  les  différentes  régions,  étudiait  les  symptômes  qui  leur 
sont  communs  à  toutes  ;  puis  il  passait  en  revue  les  plaies  et  contusions, 
la  commotion,  la  compression;  il  terminait  par  l’histoire  critique  de  la 
trépanation  du  rachis,  opération  qu’il  avait  pratiquée  sur  un  de  ses  malades. 

Déjà  Bigot  avait  fait  une  étude  assez  complète  de  la  «  compression  de 
la  moelle  par  les  épanchements  rachidiens  »,  dont  il  citait  plusieurs  cas 
intéressants.  De  son  côté  Schveing  choisissait  pour  sujet  de  son  travail 
inaugural  les  «  lésions  traumatiques  du  rachis  et  de  la  moelle  »  et  énu¬ 
mérait  les  phénomènes  qu’il  avait  pu  observer  sur  lui-même  à  la  suite 
d’un  accident  qui  avait  failli  lui  coûter  la  vie. 

A  cette  même  époque,  Brown-Sequard  commençait  la  publication  de 
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ses  importants  travaux  sur  la  moelle.  Leur  histoire  se  lie  trop  intimement 
à  la  physiologie  pure,  pour  que  nous  en  fassions  ici  une  esquisse  même 
rapide.  Qu’il  nous  suffise  de  rappeler  ses  expériences  sur  la  cicatrisation 
des  plaies  de  la  moelle  épinière,  ses  recherches  sur  les  troubles  de  nu¬ 
trition  survenant  dans  l’œil  consécutivement  à  la  section  de  certaines 
parties  de  la  moelle,  sur  les  troubles  de  l’action  réflexe  se  produisant 
dans  les  mêmes  conditions  ;  et  enfin,  deux  mémoires  fort  considérables 
où  l’éminent  physiologiste  appuie  de  faits  cliniques  nombreux  ses  vues 
expérimentales  sur  la  transmission  des  impressions  dans  la  moelle. 

Les  auteurs  du  Compendium  ne  firent  guère  que  résumer  le  travail  de 
Laugier,  sans  y  ajouter  grand’chose,  mais  en  lui  donnant  une  forme  dog¬ 
matique  qui  en  fait  ressortir  plus  nettement  les  idées  principales. 

Brqwn-Sequard  avait  signalé,  en  passant,  l’existence  de  points  dou¬ 
loureux  chez  les  animaux  auxquels  on  a  sectionné  la  moelle  en  travers  ; 
Waller  revint  sur  ce  fait,  et,  par  une  série  d’expériences,  montra  que 
ces  points  formaient  une  véritable  zone  hyperesthésique  au  niveau  du 
point  lésé. 

Cependant  les  recherches  de  Schiff,  de  Chauveau,  venaient  contrôler 
les  résultats  obtenus  par  Longet.  Budge  et  Giannuzzi,  établissaient  qu’il 
existe  une  innervation  bien  distincte  pour  chacune  des  deux  parties  du 
rései-voir  vésical,  le  corps  et  le  col. 

Les  études  cliniques  ne  demeurent  point  en  arrièi’e  :  Bai’at-Dulaurier 
fait  l’histoire  des  hémorrhagies  de  la  moelle  qui  reconnaissent  une  ori¬ 
gine  traumatique  ;  Ogle  appuie  de  faits  bien  observés  la  théorie  de  Brown 
Sequard  sur  la  transmission  croisée  des  impressions  sensitives. 

Leudet,  de  Rouen,  appelle  l’attention  sur  une  forme  de  congestion  de 
la  moelle  qui  se  produirait  à  la  suite  des  chocs  violents  transmis  au 
rachis  ;  il  entreprend  même  de  la  distinguer,  au  point  de  vue  diagnostique, 
d’avec  la  commotion. 

Après  la  guerre  des  États-Unis,  Mitchell,  Morehouse  et  Keen  publient, 
sur  les  lésions  traumatiques  de  la  moelle  et  des  nerfs,  un  travail  important 
où  ils  notent  les  troubles  de  nutrition  consécutifs  à  ces  lésions. 

Bientôt  un  mémoire  d’Ashurst  sur  les  blessures  du  rachis,  un  autre 
d’Erichsen  sur  la  congestion  rachidienne  déjà  signalée  par  Leudet,  appor¬ 
tèrent  des  données  nouvelles. 

En  outre,  Chédevergne  décrivait  avec  soin  les  modifications  subies  par 
l’urine  après  les  lésions  de  la  moelle,  et  Wharton  Jones  et  Rendu  étu¬ 
diaient  les  troubles  fonctionnels  que  ces  blessures  déterminent  du  côté  de 
l’appareil  de  la  vision  et  en  général  du  grand  sympathique. 

Les  travaux  de  Bouchard  sur  la  dégénérescence  secondaire  des  faisceaux 
de  la  moelle,  de  Felizet  sur  la  trépanation  du  rachis,  sans  avoir  directe¬ 
ment  trait  aux  lésions  traumatiques  de  la  moelle,  complétaient  cependant 
leur  histoire. 

Plus  récemment  encore,  Masius  et  Vanlair,  en  Belgique,  Eychorst  et 
Naunyn,  en  Allemagne,  ont  repris  les  recherches  de  Brown-Sequard  sur 
la  cicatrisation  des  plaies  de  la  moelle,  et  démontré  la  régénération  de 
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son  tissu,  alors  même  qu’il  existe  une  perte  de  substance.  Clifford  Âlbutt, 
en  Angleterre,  Roque,  en  France,  continuaient  les  études  de  Jones  et  de 
Rendu  ;  enfin  Charcot  et  Couyba  ont  jeté  un  jour  nouveau  sur  la  question 
des  troubles  nutritifs  consécutifs  aux  lésions  médullaires.  Signalons,  pour 
en  terminer  avec  cet  historique,  les  travaux  de  Duclienne  (de  Roulogne) , 
de  Gurlt,  de  Hallopeau,  de  Legouest,  et  enfin  de  Vulpian. 

Division.  —  Les  lésions  traumatiques  de  la  moelle  sont  généralement 
distinguées,  suivant  la  nature  de  la  violence  qui  les  aproduites,  en  :  plaies, 
2°  contusions,  5°  compression,  4°  commotion.  Mais  cette  division,  qui 
est  exacte  au  point  de  vue  anatomique,  perd  de  son  importance  en  clinique, 
où  ces  différentes  lésions  s’accusent  par  des  symptômes  à  peu  près  iden¬ 
tiques.  Nous  commencerons  donc  par  faire  une  étude  générale  des  bles¬ 
sures  de  la  moelle,  nous  réservant  de  signaler  ensuite  les  caractères  dif¬ 
férentiels  qui  permettent  de  reconnaître  chacune  de  leurs  variétés. 

Lésions  traumatiques  de  la  moelle  considérées  en  gé¬ 
néral.  —  Pliysiologie  patliologique.  —  La  moelle,  dans  les  fais¬ 
ceaux  qui  constituent  la  majeure  partie  de  son  volume,  peut  être  considérée 
comme  étant  formée  surtout  de  fihres  ayant  sensiblement  une  direction 
parallèle  à  son  axe  propre.  Toute  lésion  traumatique,  intéressant  la  moelle 
sur  une  plus  ou  moins  grande  épaisseur,  interrompra  un  certain  nombre 
de  ces  fibres,  et,  par  suite,  diminuera  les  voies  de  communication  qui  exis¬ 
tent  entre  le  centre  nerveux  cérébral  et  la  périphérie.  Mais,  en  dehors  de 
ce  fait  purement  physique,  la  lésion  aura  pour  effet  de  déterminer,  dans 
les  points  de  l’organe  voisins  de  celui  où  elle  porte,  des  modifications,  en 
quelque  sorte  physiologiques,  qui  contribueront  pour  une  part  à  la  pro¬ 
duction  des  troubles  fonctionnels.  De  ce  nombre  est  la  congestion,  qui  ap¬ 
paraît  peu  de  temps  après  la  blessure  et  peut  se  terminer  par  le  ramollis¬ 
sement;  elle  peut  aussi  n’être  que  le  prélude,  le  premier  terme  d’un 
processus  vraiment  phlegmasique ,  et  la  myélite  est  souvent  invoquée 
pour  rendre  compte  des  phénomènes  observés.  Ce  sont  là  les  accidents 
en  quelque  sorte  aigus  des  traumatismes  de  la  moelle;  mais  lorsque 
l’action  vulnérante,  avec  une  moindre  intensité,  s’exerce  pendant  un 
laps  de  temps  plus  long,  il  n’est  pas  rare  de  rencontrer,  au  niveau  du  point 
affecté  et  dans  les  environs,  les  caractères  de  la  sclérose,  qui  peut  être 
■consécutive  à  un  processus  myélitique  ou  se  montrer  d’emblée. 

11  faut  ajouter  à  toutes  ces  causes  de  perturbations  fonctionnelles  la 
dégénérescence  des  tubes  nerveux,  qui  ne  reçoivent  plus  leurs  incitations 
ordinaires. 

Enfin,  nn  travail  inverse  ne  peut-il  pas  se  produire  dans  certains  cas  heu¬ 
reux?  La  régénération  du  tissu  nerveux  ne  peut-elle  pas  avoir  lieu  comme 
dans  les  nerfs  périphériques?  et  la  moelle,  lorsqu’elle  a  été  divisée,  n’est- 
elle  pas  susceptible  de  se  cicatriser?  Questions  de  la  plus  haute  im¬ 
portance,  mais  dont  la  solution  est  encore  entourée  d’une  grande  ob¬ 
scurité. 

1“  Congestion.  —  Toute  lésion  traumatique  de  la  moelle,  intéressant 
sa  continuité,  sera  nécessairement  suivie  d’une  congestion  mécanique  en 
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deçà  et  au  delà  du  point  blessé  :  la  grande  Yascularité  de  l’organe  suffit 
à  l’expliquer.  Bientôt  un  nouvel  élément  s’ajoute  et  concourt  à  cette  exa¬ 
gération  de  circnlation  locale  :  c’est  l’irritation  résultant  de  la  blessure 
même.  L’exsudation  séreuse,  qui  accompagne  toutes  les  hyperémies,  trau¬ 
matiques  ou  spontanées,  ne  tarde  pas  à  entrer  en  jeu  :  s’infiltrant  dans  la 
trame  cellulaire  de  l’organe,  elle  dissocie  et  comprime  ses  éléments,  et 
détruit  la  cohésion  de  sa  substance.  Ce  fait  anatomique  est  fréquent,  car 
nous  le  voyons  noté  dans  la  plupart  des  observations  de  lésions  trauma¬ 
tiques  de  l’axe  nerveux  spinal.  Il  est  facile  de  comprendre  la  part  qui  lui 
revient  dans  l’incurabilité  ordinaire  de  ces  lésions. 

Mais  l’hypérémie  médullaire  n’est  pas  toujours  le  résultat  d’une  gêne 
apportée  à  la  circulation  ;  elle  est  aussi  déterminée  par  le  retentissement 
sur  la  moelle  d’un  choc  violent  s’épuisant  dans  le  rachis  sans  pouvoir  le 
briser.  Telle  est  du  moins  l’opinion  soutenue  par  Leudet  et  par  Erichsen, 
qui  ont  assigné  à  cette  forme  des  signes  cliniques  particuliers. 

Nous  aurons  plus  tard  lieu  de  nous  demander  si,  sous  l’influence  du 
traumatisme,  il  ne  se  produit  pas  quelquefois  une  ischémie  générale  de  la 
moelle,  analogue  à  l’ischémie  de  certaines  hystériques  ;  mais  ce  problème 
n’est  point  encore  susceptible  de  recevoir  une  solution  définitive. 

2°  Myélite.  — La  plupart  des  auteurs,  pour  expliquer  la  mort  survenue 
hâtivement  chez  des  malades  présentant  une  blessure  de  la  moelle  dans 
une  des  régions  dorsale  ou  lombaire,  supposent  une  myélite  ascendante, 
qui,  gagnant  peu  à  peu  les  parties  supérieures  de  l’organe,  vers  les  ori¬ 
gines  des  nerfs  diaphragmatiques,  et  entraînant  son  incapacité  fonction¬ 
nelle  sur  toute  cette  hauteur,  déterminerait  la  mort  par  asphyxie.  Laugier 
combattit  cette  opinion,  en  faisant  remarquer  qu’on  ne  rencontrait  pas 
alors,  d’une  manière  constante,  les  traces  d’un  travail  inflammatoire,  et 
que  ce  travail,  lorsqu’il  existait,  se  limitait  à  une  petite  étendue  de  la 
moelle.  L’objection  repose  sur  des  données  anatomo-pathologiques  incom¬ 
plètes,  car,  à  l’époque  où  écrivait  Laugier,  la  myélite  au  début,  devait 
être  le  plus  souvent  méconnue.  Laugier  lui-même,  tout  en  contestant  la 
fréquence  de  cette  cause  de  la  mort,  et  faute  d’une  explication  meilleure, 
était  obligé  d’admettre  une  forme  diffuse  de  myélite,  entraînant  la  mort 
par  la  suspension  de  la  fonction  respiratoire. 

Depuis  les  travaux  de  Charcot,  ce  rôle  de  la  myélite,  dans  la  pathogénie 
des  symptômes  consécutifs  aux  lésions  traumatiques  de  la  moelle,  s’est 
agrandi.  Le  clinicien  de  la  Salpêtrière  a  fait  de  l’irritation  spinale  la  con¬ 
dition  essentielle  des  troubles  de  la  nutrition  que  l’on  obsei've  chez  ces 
blessés. 

«  Pour  expliquer,  dit-il,  la  production  de  ces  troubles,  ce  n’est  pas  l’ab¬ 
sence  d’action,  mais  l’irritation  de  la  moelle  épinière  qu’il  faut  invo¬ 
quer.  »  Et  plus  loin  :  «  En  somme,  le  fait  dominant,  toujours  présent, 
c’est  l’irritation  vive  d’une,  région  plus  ou  moins  étendue  de  la  moelle 
épinière  se  traduisant  le  plus  souvent,  anatomiquement,  par  les  caractères 
de  la  myélite  aiguë  ou  suraiguë,  et,  cliniquement,  par  l’ensemble  des 
symptômes  qui  se  rapportent  à  ce  genre  de  lésions.  »  Telle  est  la  théorie- 
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défendue  par  un  élève  de  Charcot,  Couyba,  qui  arrive  à  cette  conclusion  : 
«  La  condition  pathogénique,  indispensable  au  développement  des  lésions 
de  la  nutrition,  consiste  dans  l’inflammation  du  centre  médullaire.  » 
Poincaré  (de  Nancy)  accepte  également  la  nécessité  d’une  irritation  de. 
la  moelle,  du  moins  pour  les  troubles  nutritifs  se  produisant  dans  le 
département  cutané.  Regardant  comme  certaine  l’existence  à  la  périphérie 
d’un  véritable  centre  nerveux  sensitif,  il  le  suppose  relié  par  les  fibres  des 
nerfs  aux  cellules  de  même  ordre  existant  dans  la  moelle.  «  Ce  sont,  dit-il 
pour  compléter  sa  pensée,  deux  postes  télégraphiques  qui  peuvent  l’un  et 
l’autre  recevoir  des  dépêchés  et  en  expédier,  en  donnant  lieu  à  des  cou¬ 
rants  tantôt  centrifuges  et  tantôt  centripètes  » .  Or,  dans  le  cas  particulier 
des  troubles  nutritifs  de  la  peau,  il  est  facile  de  comprendre  que  «  les  cel¬ 
lules  médullaires  sensitives,  irritées  par  un  état  moi’bide,  peuvent  ébran¬ 
ler  les  cellules  nerveuses  cutanées,  absolument  comme  une  cause  irritante 
extérieure  ;  que  ces  dernières  peuvent  ainsi  être  aussi  bien  surmenées  par 
une  cause  centrale  que  par  une  cause  externe,  et  qu’elles  peuvent  ainsi, 
par  voie  d’irritation  extraordinaire,  déterminer  des  troubles  nutritifs  dans 
leur  département  cutané.  C’est  alors  (la  comparaison  est  juste)  un  sina¬ 
pisme  venant  de  l’intérieur  et  non  de  l’extérieur.  »  Hâtons-nous  de  dire 
que  les  idées  de  Charcot  sont  loin  d’être  partagées  par  tous  les  physiolo¬ 
gistes  :  c’est  ainsi  que,  pour  Vulpian,  l’irritation  médullaire  n’est,  dans  la 
production  des  altérations  se  développant  sous  l’influence  du  traumatisme 
de  l’axe  spinal,  qu’une  condition  adjuvante.  C’est  l’abolition  ou  la  diminu¬ 
tion  de  l’action  médullaire  qui  y  prend  la  plus  grande  part.  Nous  aurons  à 
revenir  sur  ce  point  quand  nous  étudierons  la  symptomatologie  des  lésions 
nutritives. 

La  théorie  de  l’irritation  se  trouve,  cependant,  en  conformité  apparente 
avec  les  résultats  expérimentaux  :  il  semble  démontré  que  la  section  trans¬ 
versale  complète  de  la  moelle  ou  même  sa  destruction  dans  une  certaine 
étendue,  lorsqu’il  n’en  l’ésulte  pas  une  inflammation  quelque  peu  durable, 
ne  sont  pas  immédiatement  suivies  de  troubles  de  la  nutrition  dans  les 
membres  paralysés.  Même,  d’après  Brown-Sequard,  les  altérations  qui  ap¬ 
paraissent  alors  au  voisinage  des  organes  génitaux  chez  les  animaux  en  ex¬ 
périence,  sont  surtout  la  conséquence  de  la  pression  prolongée  et  du 
contact  des  urines  altérées  et  des  matières  fécales. 

Il  nous  a  paru  utile,  pour  apprécier  plus  exactement  le  rôle  véritable  de 
la  myélite,  de  rechercher  quel  avait  été  l’état  de  la  moelle  dans  les  faits  où 
se  trouvent  notés  les  phénomènes  placés  par  les  auteurs  sous  la  dépendance 
de  lésions  nutritives.  Le  tableau  suivant  fait  connaître  les  résultats  aux¬ 
quels  a  abouti  cet  examen. 
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Charcot  sur  l’importance  de  la  myélite  dans  la  production  des  lésions  nu¬ 
tritives  :  dans  presque  tous,  se  trouve  noté  un  ramollissement  marqué  de 
la  moelle,  ayant  quelquefois  abouti  à  la  suppuration. 

Dans  les  deux  faits  qui  semblent  faire  exception  (Obs.  15  et  20),  il  exis¬ 
tait  cependant  des  traces  d’une  inflammation  commençante  (épaississe¬ 
ment  de  la  dure-mère,  injection  vasculaire  de  la  moelle). 

Une  objection  se  présente  à  l’esprit  :  c’est  que  ces  lésions  pouvaient  bien 
dépendre  seulement  de  la  contusion,  de  la  déchirure  de  l’organe  ;  mais, 
dans  quelques  cas,  le  travail  inflammatoire  était  prouvé  par  la  production 
de  pus,  et,  pour  les  autres,  la  distinction  est  encore  à  établir  (du  moins 
pour  l’examen  à  l’œil  nu)  entre  le  ramollissement  tenant  à  l’inûltration  sé¬ 
reuse  de  la  névroglie  et  à  la  dissociation  des  éléments  médullaires, et  celui  ré¬ 
sultant  d’un  processus  phlegmasique.  Le  microscope  seul  déciderait;  mais, 
sauf  dans  le  fait  de  Joffroy  (Obs.  25),  son  emploi  a  été  absolument  négligé. 

En  admettant  que  ces  lésions  reconnaissent  toutes  une  même  origine, 
l’inflammation  du  tissu  médullaire,  la  difficulté  ne  se  trouve  pas  amoin¬ 
drie  :  il  existe,  en  effet,  un  certain  nombre  d’observations  où  de  tels 
désordres  ont  été  notés  sans  qu’il  soit  fait  aucune  mention  de  troubles 
trophiques.  L’exposé  de  quelques-uns  de  ces  faits  est  de  nature  à  inté¬ 
resser.  {Voy.  Tableaux,  p.  721  et  722.) 

Peut-être  voudra-t-on  se  faire,  contre  la  valeur  démonstrative  de  ces  ob¬ 
servations,  un  argument  de  la  rapidité  avec  laquelle  la  terminaison  fatale 
a  eu  lieu  dans  quelques-unes  et  qui  n’avaient  pas  permis  à  l’inflammation 
de  se  développer  ou  du  moins  de  produire  aucun  trouble  nutritif.  C’est 
ainsi  que  la  mort  arriva  au  5®  jour  (obs.  55),  au  4®  (obs.  52  et  57),  au 
6®  (obs.  40),  au  7®  (obs.  41),  au  8®  (obs.  50-42),  etc.  Mais,  pour  ce  qui 
est  de  la  myélite,  M.  Charcot  a  démontré  que,  à  la  suite  des  blessures  de 
la  moelle,  des  lésions  irritatives,  telles  que  hypertrophie  des  cylindres 
axiles,  prolifération  des  myélocites,  etc.,  peuvent  être  reconnues  à  une 
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certaine  distance  de  la  plaie  spinale,  au-dessus  et  au-dessous  d’elle,  24 
heures  à  peine  après  l’accident.  D’autre  part,  les  troubles  trophiques,  dont 
nous  prenons  le  sphacèle  pour  type,  se  sont  montrés,  à  ne  considérer  que 
les  faits  par  nous  réunis,  une  fois  le  2°  jour  (obs.  14),  deux  fois  le  5° 
(obs.  8,  25),  deux  fois  le  4®  (obs.  9,  19),  enfin  le  6^  (obs.  26),  le  8” 
(obs.  28). 

La  différence  de  siège  des  lésions  ne  saurait  davantage  être  invoquée 
pour  expliquer  l’existence  des  troubles  de  la  nutrition  dans  une  série  de 
faits  et  leur  absence  dans  l’autre  série.  Tel  est  cependant  l’argument  fa¬ 
vori  de  l’école  de  la  Salpêtrière  i  «  La  grande  fréquence  du  décubitus 
aigu  dans  le  cas  d’hématomyélie,  de  myélite  aiguë  centrale,  où  la  lésion 
occupe  surtout  les  régions  centrales  de  la  moelle  épinière,  semble,  dit 
M.  Charcot,  désigner  tout  particulièrement  la  substance  grise  comme 
jouant  à  cet  égard  un  rôle  prédominant  ;  et  ce  rôle  est  partagé  sans  doute 
par  les  faisceaux  blancs  postérieurs,  car  nous  savons  que  les  irritations  de 
certaines  parties  de  ces  faisceaux  ont  pour  effet  de  déterminer  la  produc¬ 
tion  non-seulement  de  diverses  .éruptions  cutanées,  mais  encore,  à  la  vé¬ 
rité  dans  des  cas  rares,  celle  de  la  nécrose  dermique.  »  Voyons  ce  que 
donnent,  à  ce  point  de  vue,  les  observations  rassemblées  dans  le  premier 
tableau  :  il  n’en  est  qu’un  petit  nombre  (huit)  où  les  désordres  ne  fus¬ 
sent  pas  étendus  à  toute  l’épaisseur  de  l’organe  :  or,  sur  ce  nombre,  6  fois 
(obs.  5,  6,  7,11,  23,  25)  ils  siégeaient  surtout  au  centre  de  la  moelle,  et 
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1  fois  (obs.  26)  dans  les  faisceaux  postérieurs.  L’observation  de  Boullard 
(13)  fait  seule  exception  à  la  règle  établie  par  Charcot.  Mais  le  deuxième 
tableau,  concernant  les  faits  où  manquaient  les  lésions  nutritives,  nous 
montre  aussi  dès  cas  où  la  substance  grise  était  seule  ou  principale¬ 
ment  intéressée  (obs.  32,  40).  La  plupart  du  temps,  la  destruction  de  la 
moelle  était  complète  :  une  seule  fois  (obs.  31)  les  cordons  postérieurs 
étaient  intacts  et  la  violence  paraissait  n’avoir  atteint  que  les  faisceaux  an¬ 
térieurs  ;  toutefois,  sa  nature  même  nous  autorise  à  penser  que  la  sub¬ 
stance  grise  devait  participer  aux  désordres.  Sur  ce  point  encore,  nous  ne 
trouvons  rien  d’absolu. 

Faut-il,  en  dernier  ressort,  alléguer  le  défaut  de  données  microscopi¬ 
ques  ne  permettant  pas  d’affirmer  la  réalité  d’un  processus  myélitique  ? 
Cette  objection,  si  elle  est  admise  pour  la  deuxième  catégorie  de  faits,  est 
également  applicable  à  la  première  ;  mais  est-il  bien  possible  de  nier  toute 
inflammation,  alors  qu’il  existe  des  désordres  tels  que  ceux  notés  dans  les 
observations  29,  32,  33  et  37  :  moelle  dérouleur  grise,  très-molle,  con¬ 
vertie  en  putrilage,  détruite  par  la  suppuration?  Ajoutez  que  les  symptômes 
habituels  de  la  myélite  se  trouvent  mentionnés  dans  deux  autres  obser¬ 
vations  (52,  58),  et  que  deux  fois  (obs.  30,  41)  la  mort  par  asplij^ie  peut 
justement  être  expliquée  par  une  inflammation  ascendante. 

Si  maintenant  nous  cherchons  à  tirer  un  enseignement  de  la  discus¬ 
sion  qui  précède,  nous  arrivons  aux  conclusions  suivantes,  rigoureuse¬ 
ment  déduites  des  faits  : 

1“  Dans  la  presque  universalité  des  cas,  les  troubles  trophiques  coïnci¬ 
dent  avec  l’inflammation  de  la  moelle  épinière  ; 

2"  L’époque  d’apparition  et  l’intensité  de  ces  désordres  ne  sont  point  en 
rapport  direct  avec  le  degré  de  la  phlegmasie  ; 

3“  Celle-ci  peut  se  montrer,  et  même  très-caractérisée,  sans  entraîner 
nécessairement  de  lésions  nutritives. 

Charcot,  plus  réservé  que  ses  élèves,  a  déjà  écrit  que  l’inflammation 
ne  suffisait  pas  à  expliquer  la  production  des  troubles  trophiques  et  qu’il 
fallait  le  concours  d’autres  conditions  que  l’analyse  n’a  point  encore  per¬ 
mis  de  dégager. 

Jusqu’ici  la  myélite  aiguë  a  seule  été  en  cause  :  mais,  quand  la  force  trau¬ 
matique  agit  avec  moins  de  violence  et  sans  interrompre  la  continuité  de  la 
moelle,  ainsi  que  cela  a  lieu  dans  certains  cas  de  compression,  ou  bien 
quand,  cette  confinuité  étant  intéressée  sur  un  point,  la  nature  de  la  bles¬ 
sure  ne  rend  pas  nécessaire  un  travail  de  réaction  et,  pour  mieux  dire, 
d’élimination,  le  procès  morbide,  tout  en  conservant  son  caractère  inflam¬ 
matoire,  ne  s’établit  que  lentement.  Le  point  de  l’organe  qui  est  lésé  de¬ 
vient  alors  le  siège  d’une  myélite  chronique,  à  laquelle  sa  délimitation  a 
fait  donner  le  nom  de  myélite  scléreuse  transverse.  C’est  sur  la  névro- 
glie  que  porte  principalement  l’altération  :  elle  paraît  transformée  en  un 
tissu  conjonctif  dense  et  résistant.  Lestrabécules  du  réticulum  qu’elle  cons¬ 
titue  sont  épaissies,  ou  même  l’aspect  réticulé  est  complètement  effacé  et 
out  le  tissu  apparaît  comme  formé  de  faisceaux  de  fibrilles  ondulés. 
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opaques,  parallèles.  Dans  cette  hypertrophie  de  la  névroglie,  les  éléments 
nerveux  tendent  à  disparaître  :  pour  la  plupart,  les  tubes  nerveux  ont 
pei’du  leurs  cylindres  de  myéline,  du  moins  sur  certains  points  de  leur 
étendue,  d’où  l’aspect  variqueux  qu’ils  présentent  quelquefois;  mais  les 
cylindres  axiles  persistent  en  assez  grand  nombre,  quelques-uns  même 
paraissent  avoir  subi  une  augmentation  de  volume,  ce  qui  est  de  nature 
à  faire  admettre  que  le  travail  inflammatoire  ne  se  limite  pas  à  la  névroglie, 
mais  s’étend  aussi  aux  éléments  nerveux.  Les  cellules  nerveuses  n’échappent 
pas  à  la  destruction  :  elles  subissent  la  dégénérescence  pigmentaire,  devien¬ 
nent  jaunes  ocreuses  et  se  ratatinent  ;  leurs  prolongements  disparaissent. 
En  même  temps,  les  parois  des  vaisseaux  s’épaississent  notablement.  Le 
tissu  médullaire  ainsi  affecté  offre  une  teinte  grisâtre  :  sa  consistance  est 
plus  ferme  et  sa  surface  déprimée  au-dessous  du  niveau  des  parties  voi¬ 
sines.  Gette  induration  et  ce  retrait  du  tissu  s’expliquent  parce  que  ce 
n’est  qu’à  une  époque  tardive  qu’est  constatée  la  lésion. 

Le  fait  de  Joffroy  (obs.  23)  semble  démontrer  que  la  myélite  chroni¬ 
que  n’est  pas  sans  influence  sur  la  production  des  troubles  trophiques,  ce 
qui,  d’après  la  théorie  de  Charcot,  était  probable  vu  la  natui’e  irritative 
de  ce  procès  ;  mais  nous  verrons  plus  tard  que  l’existence  de  ces  altéra¬ 
tions  limitées  peut  servir  d’ai’gument  aux  théories  opposées. 

5“  Dégénérescence.  —  Dans  les  conditions  où  s’observe  la  myélite 
scléreuse  transverse,  les  faisceaux  blancs  de  la  moelle  subissent  une  dé¬ 
générescence  sur  laquelle  L.  Turck  et  Bouchard  ont  appelé  l’attention. 
Cette  dégénérescence  suit  une  marche  constante  :  au-dessous  du  point 
lésé,  elle  occupe  exclusivement  les  cordons  antéro-latéraux  dans  leur 
partie  postérieure,  mais  en  perdant  de  son  étendue  à  mesure  qu’on  s’é- 
loignede  la  lésion.  Les  cordons  antérieurs  et  la  partie  antérieure  des  cordons 
latéraux  dégénèrent  également  ;  mais  dans  ces  faisceaux,  l’altération  di¬ 
minue  rapidement  pour  disparaître  à  une  courte  distance.  Au-dessus  dé 
la  lésion,  la  dégénérescence  porte  principalement  sur  les  cordons  posté¬ 
rieurs  ;  là  aussi,  elle  se  limite  graduellement  à  la  partie  interne  et  posté¬ 
rieure  de  ces  faisceaux  et  se  termine  en  pointe  sur  le  plancher  du  qua¬ 
trième  ventricule. 

Les  tubes  nerveux  de  ces  portions  dégénérées  subissent  une  série  de  mo¬ 
difications  fort  importantes  à  connaître.  C’est  d’abord  une  simple  concen¬ 
tration  de  leur  substance  médullaire  :  en  même  temps  qu’ils  s’amincis¬ 
sent,  ils  perdent  de  leur  transparence,  prennent  une  teinte  grisâtre  et 
deviennent  variqueux.  Bientôt  la  myéline  se  solidifie,  en  se  divisant  en 
petits  fragments  de  forme  et  de  volume  variables,  le  cylindre  axile  res¬ 
tant  encorè  parfaitement  intact.  Puis  les  fragments  se  divisent  en  granu- 
.  lations  de  plus  en  plus  en  petites,  qui,  opaques  et  d’un  gris  noir  au  début, 
deviennent  d’un  jaune  ambré  et  se  laissent  traverser  par  la  lumière  qu’elles 
réfractent  considérablement  :  elles  se  sont  transformées  en  graisse.  Ces 
granulations  ne  tardent  pas  à  se  répandre  dans  le  tissu  ambiant,  où  elles 
se  groupent  pour  former  les  corpuscules  de  Gluge.  Enfin,  le  cylindre  axile 
devient  lui-même  gi-anuleux  et  se  segmente.  Pour  Eychorst  et  Naunyn,  les 
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choses  ne  se  passeraient  pas  de  cette  manière,  et  la  dégénérescence  granu¬ 
leuse  apparaîtrait  d’emblée  sans  être  précédée  par  la  fragmentation  de  la 
myéline.  Tous  les  tubes  ne  sont  pas  affectés  à  un  même  degré  :  quelques- 
uns  demeurent  sains  et,  à  une  époque  avancée  de  l’altération,  au  milieu 
de  tubes  en  voie  de  dégénérescence,  on  en  rencontre  de  variqueux,  qui 
présentent  l’aspect  que  nous  leur  avons  attribué  dans  le  procès  scléroti¬ 
que. 

Pendant  ce  temps,  la  névroglie  est  le  siège  d’un  travail  de  prolifération 
qui  commence  avec  la  dégénérescence  granulo-graisseuse  des  tubes.  Ceux-ci 
«ont  alors  séparés  les  uns  des  autres  par  une  matière  amorphe  molle, 
transparente,  comme  gélatineuse,  l'enfermant,  en  outre  de  granulations 
graisseuses  et  de  corps  granuleux  provenant  de  l’altération  plus  rapide  de 
quelques  tubes,  des  noyaux  analogues  à  ceux  qui  existent  normalement 
dans  la  substance  grise  des  centres  nerveux  et  que  Robin  a  décrit  sous  le 
nom  de  myélocytes.  Plus  tard,  les  tubes  disparaissent  et  le  tissu  conjonctif 
prédomine  sous  la  forme  fasciculée.  Les  parois  vasculaires  présentent  alors 
une  apparence  athéromateuse. 

L’aspect  extérieur  de  la  moelle  n’est  point  modifié  dans  les  premiers 
temps;  quand  la  dégénérescence  est  ancienne,  le  tissu  nerveux  offre  tout  à 
fait  la  coloration  et  la  consistance  que  lui  donne  la  sclérose. 

Quelle  est  la  nature  de  cette  dégénérescence  des  faisceaux  blancs  de  la 
moelle?  Faut-il  n’y  voir  qu’un  phénomène  analogue  à  celui  qui  se  passe 
dans  les  nerfs  périphériques  après  leur  section?  M.  Bouchard  s’est  rattaché 
à  cette  opinion.  Le  dernier  terme  de  la  myélite  scléreuse  transverse,  dans 
les  cas  de  compression  lente  (seuls  cas  que  cet  observateur  ait  examinés), 
dtant  l’atrophie  des  éléments  nerveux,  remplacés  par  le  tissu  conjonctif, 
on  peut  supposer  que  la  moelle,  à  un  moment,  se  trouve  comme  interrompue 
dans  sa  continuité,  sans  qu’il  y  ait  cependant  solution  apparente.  Dès  lors, 
<(  les  tubes  lésés  sur  un  point  de  leur  parcours,  s’altèrent  primitivement 
dans  toute  la  portion  où  ils  ont  perdu  leur  connexion  avec  leur  centre 
d’origine,  sans  qu’il  soit  besoin  d’un  trouble  nutritif  des  tissus  qu’ils  tra¬ 
versent.  Les  choses  se  passent  alors  identiquement  comme  dans  le  bout 
périphérique  d’un  nerf  sectionné.  La  matière  des  tubes  se  transforme  en 
•granulations  graisseuses  qui  se  répandent  dans  le  tissu,  les  unes  isolées, 
les  autres  accumulées  en  amas  (corps  granuleux)  ou  entraînées  le  long- 
dès  vaisseaux  (apparence  athéromateuse  des  capillaires).  L’activité  nutri¬ 
tive  du  tissu  est  mise  en  jeu  par  cette  substance  étrangère  qui  l’infiltre, 
l’absorption  s’en  empare  et  la  fait  disparaître  peu  à  peu,  en  même  temps 
qu’une  prolifération  conjonctive  vient  combler  les  vides.  » 

On  a  fait,  à  cette  théorie,  qui  découle  tout  entière  des  données  établies 
par  Waller,  plusieurs  objections.  Tout  d’abord  on  a  contesté  qu’elle  fût 
.applicable  à  la  dégénérescence  descendante  des  cordons  antéro-latéraux. 
En  effet,  a-t-on  dit,  la  masse  de  ces  cordons  est  formée  par  des  fibres  qui 
■vont  du  cerveau  aux  cellules  antérieures,  et  par  des  fibres  qui  vont  de 
-ces  cellules  aux  nerfs.  Quand  un  segment  de  la  moelle  est  détruit  par  un 
-travail  pathologique,  les  fibres  encéphaliques  qui  sont  au-dessous  de  ce 
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point  ont  bien  perdu  leurs  rapports  avec  lés  centres  trophiques  des  corps 
striés,  mais  les  racines  qui  naissent  au-dessous  de  la  lésion  aboutissent  à 
des  cellules  antérieures  intactes  et  possèdent  encore  leur  prétendu  centre 
trophique.  En  réalité,  il  n’y  a  qu’une  chose  supprimée  :  c’est  la  com¬ 
munication  avec  le  cerveau.  «  La  seule  explication  qui  soit  alors  possible, 
dit  Poincaré,  reproduisant  les  idées  d’Onimus  et  Legros,  est  celle  de  la 
suppression  de  fonction  ou  plutôt  d’excitation.  L’excitation  cérébrale 
arrive  encore  dans  les  fibres  encéphaliques  jusqu’au  niveau  de  la  lésion. 
Elle  ne  peut  pas,  il  est  vrai,  s’y  traduire  par  un  mouvement,  mais  l’action 
moléculaire,  quoique  latente,  n’en  a  pas  moins  lieu  jusque-là  et  suffit 
pour  y  entrenir  une  nutrition  normale.  Arrêté  par  la  lésion,  cet  ébranle¬ 
ment  d’origine  cérébrale  ne  gagne  plus  ni  le  segment  inférieur  des  fibres 
encéphaliques,  ni  les  cellules  antérieures,  ni  les  racines  antérieures,  ni 
les  nerfs.  Aussi  tout  cet  ensemble  s’altère-t-il  par  inertie.  »  L’objection 
n’est  que  spécieuse  :  Bouchard  est  le  premier  à  reconnaître  que,  dans 
un  cordon  pris  de  la  dégénérescence  secondaire,  tous  les  tubes  ne  s’altè¬ 
rent  pas  et  que  quelques-uns  conservent  à  peu 'près  intactes  leur  structure 
et  leurs  fonctions  :  ce  sont  ceux  qui,  existant  déjà  au  point  primitivement 
lésé,  ont  été  respectés  par  la  lésion  ou  ceux  qui  ont  émergé  de  la  sub¬ 
stance  grise  au  delà  du  point  où  siège  l’altération  protopathique.  Les  fibres 
encéphaliques,  dans  le  segment  inférieur,  dégénèrent  seules  et,  pour  ce 
cas,  l’explication  wallérienne  conserve  toute  sa  valeur. 

Un  argument  plus  sérieux  qu’on  a  fait  valoir  contre  cette  théorie,  est 
tiré  de  l’ahsence  prétendue  de  dégénérescence  secondaire  à  la  suite  des 
lésions  traumatiques,  où  la  solution  de  continuité  de  la  moelle,  et  par 
suite  d’un  certain  nombre  des  tubes  nerveux  qui  constituent  les  faisceaux 
blancs,  est  évidente  et  palpable.  Bouchard  avait  négligé  ce  point,  sur  le¬ 
quel  le  manque  de  faits,  qui  existe  encore  aujourd’hui,  ne  lui  permettait 
pas  d’édifier  un  travail  pratique.  Vulpian,  ayant  repris  la  question  au  point 
de  vue  expérimental,  arriva  à  cette  conclusion,  que  les  sections  complètes 
de  la  moelle  n’entraînaient  jamais  de  dégénérescence  secondaire  :  il  expli 
quait  celle-ci  par  un  travail  irritatif  se  propageant  systématiquement  le 
long  des  faisceaux.  Les  résultats  obtenus  par  Vulpian  ont  été  contredits 
par  ceux  auxquels  est  arrivé  Westphal,  qui  a  vu  les  faisceaux  blancs  dégé¬ 
nérer  consécutivement  à  des  lésions  expérimentales  du  cordon  nerveux 
spinal.  Mais,  avant  Westphal,  en  1856,  Michel,  de  Strasbourg,  ayant  sec- 
.  tionné  la  moelle  d’un  chien  en  deux  points,  de  manière  à  obtenir  trois 
segments  distincts,  avait  trouvé,  dans  le  segment  intermédiaire,  les  tubes 
des  faisceaux  blancs  peu  nombreux,  grêles,  irréguliers  dans  leur  grosseur, 
et  meme  contournés  en  vrille.  L’altération  était  surtout  marquée  dans  les 
faisceaux  postérieurs,  où  il  existait  entre  les  tubes  un  nombre  considé¬ 
rables  de  corpuscules  sphéroïdaux,  analogues  à  ceux  de  Gluge,  et  des  gout¬ 
telettes  graisseuses  libres. 

Ces  données  étaient  un  peu  vagues;  mais  il  n’en  est  pas  de  même  pour 
les  faits  de  Westphal,  dans  lesquels  la  dégénérescence  est  bien  et  dûment 
constatée  ;  une  observation  récente  de  W.  Muller  signale  également  la  dé- 
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générescence  descendante  dans  le  cordon  latéral,  au-dessous  d’une  hémi¬ 
section  de  la  moelle.  Eychorst  et  Naunyn  ont  également  noté,  sans  dési¬ 
gnation  de  siège,  la  dégénérescence  des  tubes  dans  les  faisceaux  supérieur 
et  inférieur.  Vulpian,  ayant  recommencé  ses  expériences,  est  d’ailleurs  re¬ 
venu  sur  son  opinion  première  et  a  admis,  avec  le  professeur  berlinois, 
l’existence  des  altérations  secondaires  après  les  traumatismes  delà  moelle,, 
Ce  n’est  pas  qu’il  se  soit  rallié  à  la  théorie  wallérienne  :  il  croit,  au  contraire, 
à  l’intervention  d’une  cause  pathogénétique  autre  que  la  séparation  d’avec 
les  centres  trophiques  :  l’irritation  morbide  des  éléments  nerveux.  11  se 
fonde,  dans  cette  opinion,  sur  quelques  dissidences  qui  se  sont  produites 
entre  les  faits  cliniques  observéspar  ïurck  et  Bouchard  etles  résultats  expé¬ 
rimentaux  obtenus  par  Westphal  et  par  lui-même.  Or,  voici  quels  sont  ces 
résultats  ;  chez  un  chien,  auquel  ’NVestphal  avait  coupé  la  moitié  gauche 
de  la  moelle.  Je  faisceau  antéro-latéral  du  côté  de  la  section  n’offrait  plus 
d’altération  à  5  millimètres  au-dessous  de  celle-ci,  tandis  que  le  faisceau 
postérieur,  dans  ce  même  segment  de  moelle,  était  le  siège  d’une  dégéné¬ 
rescence  se  présentant  sous  forme  d’une  traînée  linéaire,  laquelle  s’aper¬ 
cevait  encore  à  14  millimètres  de  la  blessure.  D’autre  part,  Vulpian  a  vu, 
dans  les  mêmes  conditions,  l’altération  descendante  du  faisceau  antéro¬ 
latéral  n’avoir  qu’une  étendue  de  5  millimètres.  On  est  parti  de  là  pour 
proclamer  la  variabilité  des  résultats  expérimentaux  comparés  à  l’uniformité 
des  lésions  reconnues  chez  l’homme.  Mais  cette  variabilité  ne  nous  paraît 
pas  démonstrative  :  tout  d’abord,  pour  la  dégénérescence  ascendante,  la 
question  de  siège  est  nettement  tranchée  ;  toujours  elle  s’est  limitée  aux 
faisceaux  postérieurs.  Déjà  cette  intégrité  des  cordons  antéro-latéraux, 
dans  le  segment  supérieur  de  la  moelle,  s’accorde  mal  avec  l’idée  d’une 
irritation,  laquelle,  pour  rester  dans  l’hypothèse  que  nous  examinons,  doit 
être  supposée  se  propager  systématiquement.  Mais,  sans  nous  arrêter 
sur  ce  mode  d’invasion,  qui  pour  nous  n’est  pas  fort  clair,  recherchons  si 
le  peu  d’étendue  de  l’altération  du  cordon  antéro-latéral,  la  dégénérescence 
plus  marquée  du  faisceau  postérieur,  dans  le  segment  inférieur  de  la  moelle, 
ne  peuvent  être  expliqués  avec  la  théorie  de  Waller.  Nous  avons  déjà  dit. 
après  Bouchard  etPoincai’é,  que  les  faisceaux  antéro-latéraux  se  composaient 
de  libres  encéphaliques  et  de  fibres  naissant  de  la  substance  grise,  et  que 
celles-ci,  après  une  section  transversale  de  la  moelle,  conservaient  leurs  com¬ 
munications  avec  les  centres  trophiques  :  la  proportion  des  fibres  des  deux 
ordres  étant  essentiellement  variable  suivant  la  région  et  peut-être  aussi  sui¬ 
vant  le  sujet,  l’objection  tirée  des  faits  exceptionnels  de  Westphal  et  de 
Vulpian  n’a  pas  lieu  de  nous  arrêter.  Il  en  est  de  même  pour  l’altération 
descendante,  très-peu  marquée  et  constatée  une  seule  fois,  du  faisceau 
postérieur  ;  les  fibres  radicales  qui  servent  à  constituer  ces  faisceaux  sui¬ 
vent,  du  moins  celles  qui  sont  externes,  une  direction  longitudinale,  tantôt 
en  haut,  tantôt  en  bas  :  celles  qui  prennent  cette  dernière  direction  peu¬ 
vent  donc,  tout  en  se  trouvant  comprises  dans  le  segment  inférieur,  être 
séparées  des  ganglions  rachidiens.  Ce  qui  explique  la  variabilité  desrésultats 
de  l’expérimentation,  est  précisément  la  variabilité  de  ces  dispositions  ana- 
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tomiques.  La  question  est  sans  doute  loin  d’être  définitivement  élucidée, 
mais  on  reconnaîtra  que  jusqu’à  présent  les  arguments  sérieul  manquent 
contre  la  doctrine  renouvelée  par  Bouchard. 

La  théorie  de  l’irritation  est  moins  heureuse  :  outre  qu’il  est  assez  diffi¬ 
cile,  pour  elle,  de  rendre  compte  de  la  marche  régulière,  de  la  limitation  de 
la  dégénérescence,  elle  trouve  sa  réfutation  dans  les  données  anatomo-patho¬ 
logiques.  C’est  ce  que  Bouchard  a  établi  depuis  1866  :  «  Dans  la  sclérose, 
dit-il,  la  disparition  des  éléments  nerveux  a  un  mode  tout  spécial  :  le  cylin¬ 
dre  de  myéline  diminue  d’épaisseur,  le  plus  souvent  d’une  manière  inégale, 
ce  qui  donne  aux  tuhes  l’aspect  variqueux  ;  cette  matière  médullaire  peut 
être  résorbée  totalement  sur  certains  points  où  le  cylindre  d’axe  reste  à  nu  ; 
on  peut  alors  le  suivre  jusqu’à  un  point  où  il  disparaît  dans  un  manchon  de 
myéline  encore  intact,  puis  il  reparaît  au  delà;  enfin  la  résorption  de  la 
substance  médullaire  des  tubes  devient  complète,  et  on  peut  encore  voir 
persister  au  sein  de  la  masse  scléreuse  les  cylindres  d’axe  placés  parallèle¬ 
ment  les  uns  près  des  autres,  et  comparables,  pour  l’aspect,  à  des  fibres  de 
tissu  cellulaire  sous-cutané,  dont  ils  se  distinguent  facilement  par  l’action 
de  certains  réactifs.  Il  y  a  là  atrophie  directe  de  la  portion  médullaire  des 
tubes  ;  dans  les  dégénérations  secondaires,  cette  portion  ne  s’atrophie  pas, 
elle  disparaît  par  l’intermédiaire  obligé  d’un  travail  tout  différent  de  l’a¬ 
trophie,  par  une  transformation  régressive,  et,  avant  d’être  résorbée,  elle 
doit  perdre  nécessairement  son  aspect,  sa  cohésion  et  jusqu’à  sa  constitu¬ 
tion  chimique.  Je  puis  ajouter  qu’il  ne  m’a  jamais  été  permis  de  l’etrouver 
les  cylindres  d’axe  dénudés  dans  les  cas  de  dégénération  secondaire,  et 
aucun  observateur  n’a  constaté  cette  persistance  (depuis  l’époque  où  écri¬ 
vait  Bouchard,  un  seul  observateur,  Charlton  Bastian,  dit  l’avoir  constatée 
une  fois),  tandis  qu’on  peut  le  reconnaître  assez  souvent  dans  les  cas  de 
sclérose.  Enfin,  nouveau  caractère  différentiel,  le  tissu  sclérotique  est 
presque  toujours  parsemé  d’un  nombre  considérable  de  corps  amylacés  ;  ces 
corps  manquent  totalement  ou  n’existent  qu’en  moindre  quantité  dans  les 
parties  atteintes  de  dégénération  secondaire.  »  Sans  doute  on  pourra,  dans 
des  faisceaux  affectés  de  dégénérescence,  trouver  à  un  moment  donné  les  si¬ 
gnes  de  la  sclérose,  mais  ce  ne  sera  qu’à  une  époque  avancée  de  la  maladie, 
et  le  procès  scléreux  aura  toujours  été  précédé  de  la  destruction  régressive 
des  éléments  médullaires.  Les  recherches  d’Eychorst  et  Naunyn  viennent  à 
l’appui  des  idées  de  Bouchard  en  confirmant  ce  qu’il  a  dit  de  la  différence 
existant  entre  la  dégénérescence  secondaire  et  le  processus  de  la  sclérose. 

4“  Bégékération.  —  Jusqu’ici  l’analogie  avec  ce  qui  se  passe  dans  les 
nerfs  périphériques,  après  leur  section,  est  complète  ;  mais  en  est-il  pour  la 
régénération  comme  pour  la  dégénérescence,  et  les  éléments  de  la  moelle, 
à  lünstar  de  ceux  des  nerfs  périphériques,  sont-ils  susceptibles  de  se  renou¬ 
veler?  Bouchard  admettait  le  fait  comme  probable,  mais  sans  pouvoir  don¬ 
ner  aucune  observation  à  l’appui.  Aujourd’hui  il  en  existe  deux,  bien 
complètes,  que  Charcot  a  rapportées  dans  une  leçon  récente.  La  moelle, 
qui  avait  été  soumise  à  une  compression  prolongée  par  suite  du  mal  de 
Pott,  était  rétrécie  à  ce  niveau  ;  même  le  tissu  normal  paraissait  avoir  dis- 
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pai’u  pour  fah’eplaceà  un  cordon  d’aspect  scléreux,  où  l’on  aurait  pu  croire 
que  toute  trace  do  tubes  nerveux  avait  disparu.  Au-dessus  et  au-dessous,  ap¬ 
paraissaient  les  caractères  extérieurs  de'la  dégénérescence  secondaire.  L’exa¬ 
men  miscroscopique  montra  que  la  substitution  conjonctive  n’était  qu’ap¬ 
parente.  Au  sein  même  du  cordon  scléreux  et  dans  les  faisceaux  dégénérés, 
on  constata  l’existence  d’une  assez  grande  quantité  de  tubes  nerveux  ayant 
un  cylindre  axe  et  leur  enveloppe  de  myéline,  et  par  conséquent  ti’ès-régu- 
lièrement  et  très-normalement  constitués.  Ainsi  s’expliquait  la  disparition 
des  phénomènes  de  paralysie  qui  avaient  existé  un  moment.  Pour  les  trau¬ 
matismes  vrais  de  la  moelle,  nous  ne  connaissons  pas  de  fait  clinique  qui 
prouve,  par  un  examen  anatomique  direct,  la  possibilité  de  la  régénération 
des  éléments  nerveux.  Cette  absence  de  documents  sur  un  point  aussi  im¬ 
portant  reconnaît  plusieurs  causes  :  tout  d’abord,  jusqu’à  Westphal  et  même 
après  lui,  cette  possibilité  a  été  vivement  contestée  et  par  suite  l’attention 
des  anatomo-pathologistes  ne  s’est  pas  appliquée  à  la  recherche  des  lésions 
.secondaires;  en  second  lieu,  la  mort  arrive  le  plus  souvent  alors  que  la 
paralysie  persiste  ;  enfin,  si  la  guérison  a  lieu,  on  est  très-porté  à  croire 
que  l’on  n’avait  affaire  qu’à  une  simple  commotion,  et  d’ailleurs  il  n’est 
pas  possible  d’affirmer  l’existence  d’une  lésion  profonde.  Une  seule  fois,  il 
a  été  donné  d’examiner  l’état  de  la  moelle  dans  un  de  ces  cas  de  guérison, 
et  le  fait  se  trouve  consigné  dans  le  travail  d’Ollivier,  d’Angers  (Obs.  xvii). 
La  moelle,  au  niveau  du  point  lésé,  offrait  un  rétrécissement;  son  tissu 
était  plus  consistant  et  «  d’un  aspect  analogue  à  celui  qu’il  offre  dans  la 
cicatrisation  des  nerfs  ».  Au-dessus  et  au-dessous,  la  substance  médullaire 
formait  un  renflement  bien  marqué.  La  ressemblance  avec  l’observation  de 
Charcot  est  grande  :  nul  doute  que  le  miscroscope  n’eût  découvert,  dans  ce 
«  tissu  fibro-celluleux»  les  tubes  nerveux  régénérés  par  lesquels  s’était  effec¬ 
tuée,  pendant  la  vie,  la  transmission  des  ordres  delà  volonté  et  des  impres¬ 
sions  sensitives. 

L’expérimentation  apporte  son  contingent  de  preuves  à  la  doctrine  de  la 
régénération  :  Arnemann,  Ollivier,  Flourens,  Brown-Sequard  ont  vu  dis¬ 
paraître  la  paralysie  résultant  d’une  section  complète  de  la  moelle.  Masius 
et  Vanlair  ont  observé  le  même  phénomène  chez  des  animaux  auxquels  ils 
avaient  réséqué  un  tronçon  de  l’organe.  Après  la  démonstration  donnée  par 
Westphal  que  les  lésions  expérimentales  sont  suivies  de  dégénérescence, 
cette  restauration  fonctionnelle  ne  trouve  son  explication  que  dans  la  régé¬ 
nération  des  cellules  et  des  tubes  nerveux.  Nous  dirons  bientôt  que  l’exa¬ 
men  de  la  cieati’ice  a  démontré  à  Eychorst  etNaunyn  que,  sur  ce  point  au 
moins,  il  y  avait  eu  production  de  ces  éléments. 

Le  mode  suivant  lequel  se  fait  cette  régénération  nerveuse  ne  nous  est  pas 
connu  ;  peut-être  est-il  permis  d’étendre  à  ce  processus  l’analogie  signalée, 
au  point  de  vue  de  la  dégénérescence,  entre  la  moelle  et  les  nerfs  périphéri¬ 
ques.  On  peut  donc  supposer  que  les  cylindres  axiles  des  portions  demeurées 
saines  (segment  supérieur  pour  le  cordonantéro-latéral,  segment  inférieur 
pour  le  cordon  postérieur)  pénètrent  peu  à  peu  dans  les  parties  dégénérées; 
que  cette  pénétration  a  lieu  grâce  à  la  formation  de  sortes  de  canaux  produits 
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par  l’abouchement  des  prolongements  des  cellules  du  tissu  conjonctif,  qui 
a  comblé  les  vides  laissés  par  la  destruction  des  tubes  nerveux  ;  autour  de  ces 
cylindres-axes  se  formerait  de  la  myéline  et  le  tube  nerveux  se  trouverait 
normalement  reconstitué.  Ce  sont  là,  nous  ne  nous  le  dissimulons  pas,  des 
hypothèses,  mais  qui  ne  sont  pas  sans  fondement. 

5“  Cicatrisation.  —  Les  plaies  de  la  moelle  épinière  sont-elles  suscep¬ 
tibles  de  réunion?  Arnemann,  le  premier,  répondit  à  cette  question  par 
l’affirmative  :  ayant  coupé  la  portion  lombaire  de  la  moelle  d’un  chien,  il 
l’avait  vu,  au  bout  de  huit  semaines,  recouvrer  la  faculté  de  marcher  len¬ 
tement.  L’ouverture  du  corps  prouva  que  les  deux  bouts  s’étaient  réunis. 
Toutefois,  Arnemann  ne  considéra  pas  la  substance  intermédiaire  comme 
nerveuse  et  pour  lui,  il  ne  s’agit  que  de  l’interposition  d’un  tissu  purement 
fibreux.  L’existence  d’un  travail  de  cicatrisation,  après  les  sections  complètes 
de  la  moelle,  fut  contestée  par  Ollivier,  qui  s’appuya  çurcefait,  que  la  rétrac¬ 
tion  en  sens  inverse  s’opérant  sur  chacun  des  bouts  par  suite  de  l’élasti¬ 
cité  de  la  pie-mère,  tend  plutôt  à  les  écarter  l’un  de  l’autre  qu’à  les  rap¬ 
procher.  Lors  même  que,  la  moelle  étant  coupée  partiéllement,  les  deux 
lèvres  de  la  plaie  restent  en  contact,  l’inflammation  qui  se  déclare  doit 
aboutir  plutôt  au  ramollissement  de  l’organe  qu’à  la  production  d’un  tissu 
de  cicatrice.  Le  rétablissement  des  mouvements,  chez  un  jeune  chat  auquel 
il  avait  pratiqué  une  section  complète  de  là  moelle,  ne  lui  paraît  pas  suffi¬ 
sant  pour  faire  admettre  la  possibilité  d’une  réunion. 

Le  fait  établi  par  Arnemann  reçut  sa  confirmation  des  expériences  de 
Flourens,  qui,  dans  ses  recherches  sur  les  propriétés  et  les  fonctions  du 
système  nerveux,  arriva  aux  conclusions  suivantes  : 

«  1“  Les  plaies  avec  perte  de  substance  sont  suivies  d’une  cicatrice  fine 
et  lisse  de  la  surface  mutilée  ; 

«  2“  Les  plaies  qui  ne  consistent  qu’en  une  simple  division  se  cicatrisent 
par  la  réunion  immédiate  des  points  divisés  ; 

«  5“  Dans  ce  dernier  cas,  à  mesure  que  la  réunion  des  parties  divisées- 
s’opère,  l’animal  reprend  les  fonctions  qu’il  avait  perdues;  il  les  reprend 
aussi  dans  le  premier  cas,  pourvu  que  la  perte  de  substance  n’ait  pas 
dépassé  certaines  limites.  » 

C’est  le  résultat  qu’obtint  Flourens  sur  des  canards  auxquels  il  avait 
sectionné  transversalement  le  renflement  postérieur  de  la  moelle  ;  mais, 
comme  Arnemann,  il  ne  put  parvenir  à  déterminer  exactement  la  nature 
du  tissu  cicatriciel. 

A  Brown-Sequard  revient  l’honneur  d’avoir  démontré  que  la  moelle  épi¬ 
nière  peut  recouvrer  sa  continuité  anatomique.  Dans  une  première  série 
d’expériences,  il  avait  établi  que  les  mouvements  volontaires  et  la  sensibi¬ 
lité  peuvent  reparaître  dans  les  parties  paralysées  après  une  section  trans¬ 
versale  complète  delà  moelle.  Plus  tard,  revenant  sur  cette  question,  il  arriva 
aux  mêmes  conclusions  ;  de  plus,  ayant  sacrifié  l’animal  en  expérience,  il 
vit  les  deux  segments  de  la  moelle  réunis  par  une  cicatrice  dans  laquelle 
l’examen  miscroscopique,  pratiqué  par  Follin,  fit  découvrir  des  cellules  et 
des  fibres  nerveuses,  mais  en  quantité  moindre  qu’à  l’état  normal.  Cesrésul- 
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tats  se  reproduisirent  à  plusieurs  reprises,  et  chaque  fois  le  miscroscope, 
entre  les  mains  deLaboulbène  ou  de  Ch.  Robin,  permit  de  reconnaître  l’e.\:is- 
tence  d’éléments  nerveux  de  formation  nouvelle. 

Les  choses  se  passent-elles  de  la  même  façon  chez  l’homme,  à  la  suite 
des  blessures  par  instrument  tranchant?  11  n’existe  pas,  à  notre  connais¬ 
sance,  d’observation  où  l’on  ait  établi,  par  un  examen  anatomique  direct, 
la  cicatrisation  d’une  plaie  de  la  moelle  ;  en  revanche,  plusieurs  exemples 
de  guérison  avec  rétablissement  plus  ou  moins  complet  de  la  sensibilité  et 
des  mouvements  semblent  venir  à  l’appui  de  cette  opinion.  Tels  sont,  entre 
autres,  les  faits  de  Morgagni,  de  Yiguès,  de  Hard,  sur  lesquels  nous  aurons 
à  revenir.  Dans  ces  cas,  les  fonctions  se  rétablirent  au  bout  d’un  temps 
plus  ou  moins  long,  et  cependant  la  nature  même  de  l’instrument  vulné- 
rant  (poignard,  épée,  ciseau),  l’étude  des  symptômes  cliniques  montrent 
bien  qu’il  y  avait  eu  solution  de  continuité  et  non  pas  seulement  con¬ 
tusion  partielle  ou  compression  de  la  moelle.  La  restauration  fonction¬ 
nelle  ne  devient  donc  explicable  que  par  la  cicatrisation  et  même  la  ré¬ 
génération  du  tissu  nerveux. 

Les  expérimentateurs  ne  s’en  sont  pas  tenus  là  :  ils  se  sont  demandé 
si,  dans  les  plaies  de  la  moelle  avec  perte  de  substance,  le  tissu  eulevé  ne 
pouvait  pas  se  reproduire  et  amener  ainsi  la  réunion  des  deux  segments. 
C’est  ce  qu’ont  prouvé  Masius  et  Vanlair.  Ces  physiologistes ,  ayant 
enlevé  un  tronçon  de  moelle  épinière  de  1  à  2  millimètres  de  longueur, 
ont  vu  les  mouvements  reparaître,  d’abord  très-incomplètement,  puis  dans 
toute  leur  étendue,  en  même  temps  que  la  sensibilité  revenait  peu  à  peu. 
A  l’examen  de  la  moelle,  ils  ont  trouvé  que  le  segment  céphalique  et  le 
segment  caudal  de  la  moelle  étaient  i-éunis  l’un  à  l’autre  par  un  tissu  géla- 
tiniforme  dans  lequel  on  découvrait,  au  miscroscope,  des  fibres  analogues  à 
des  fibres  de  Remak  et  des  cellules  semblables  aux  cellules  nerveuses 
normales  de  la  substance  grise. 

Eychorst  et  Naunyn  sont  arrivés  à  des  résultats  encore  plus  nets.  Leurs 
expériences  ont  été  faites  sur  de  très  jeunes  chiens,  auxquels  ils  ont  écrasé 
la  moelle  sur  une  petite  étendue,  à  travers  les  méninges  laissées  intactes. 

Voici  ce  qu’ils  ont  observé  : 

Deux  jours  après  la  blessure  de  la  moelle,  au  niveau  de  la  lésion,  sur 
une  étendue  de  1  pouce  à  1  pouce  1/2,  la  pie-mère  et  l’arachnoïde  ont  perdu 
leur  transparence  ;  au-dessus  et  au-dessous  de  la  lésion,  les  vaisseaux  de 
la  dure-mère  sont  dilatés.  Lorsque  la  dure-mère  a  été  enlevée,  les  deux 
bouts  de  la  moelle  apparaissent  confondus  dans  une  bouillie  sanguinolente 
qui  déborde  le  cylindre  médullaire.  Au  microscope,  on  l’econnaît  que  cette 
bouillie  est  composée  principalement  d’éléments  nerveux  détruits;  ce  sont 
surtout  des  cylindres  de  myéline,  de  formes  et  de  dimensions  différentes, 
entourés  de  globules  sanguins  intacts  ou  décolorés,  de  cellules  lym¬ 
phoïdes. 

Six  jours  après  la  blessure,  la  bouillie  se  ratatine  visiblement;  elle  est 
plus  consistante,  plus  foncée  ;  elle  forme  comme  un  cal  entre  les  deux 
bouts  de  la  moelle. 
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Après  la  deuxième  semaine,  au  niveau  du  point  lésé,  la  dure-mère  est 
épaisse,  tendineuse,  confondue  avec  la  pie-mère  et  l’arachnoïde  égale¬ 
ment  épaissies,  en  une  sorte  do  feutrage  très-résistant.  Au  microscope, 
on  trouve  dans  ce  tissu  un  grand  nombre  d’éléments  cellulaires,  ronds  on 
elliptiques,  et  des  fibrilles  conjonctives  très-développées.  A  ce  moment,  la 
dégénérescence  graisseuse  des  éléments  constitutifs  du  cal  médullaire  est  à 
son  maximum.  Déjà  un  certain  nombre  deces  éléments  ont  été  résorbés  ;  aussi 
ce  cal  diminue,  se  rétracte  de  plus  en  plus;  àunmoment  donné,  lesdeux  bouts 
coniques  de  la  moelle  plongent  dans  une  cavité  libre  enveloppée  de  toutes 
parts  par  les  méninges,  transformées  comme  il  a  été  dit.  A  la  fin  de  la  3® 
semaine,  il  ne  reste  plus  rien  de  la  bouillie  primitive. 

C’est  alors  que  commence  réellement  le  travail  de  régénération.  Il  se 
fait  an  milieu  du  grand  nombre  de  cellules  de  névroglie  condensées 
dans  les  deux  bouts  de  la  moelle,  et  il  se  continue  à  la  face  interne 
de  la  pie-mère ,  de  telle  sorte  que  le  manchon  formé  par  les  mé¬ 
ninges  s’épaissit  de  plus  en  plus,  tandis  que  la  cavité  centrale  diminue 
d’une  façon  correspondante.  Bientôt  les  fibres  nerveuses  apparaissent  dans 
ce  manchon,  qui  ne  contenait  jusque-là  que  des  cellules  à  noyaux,  avec 
une  substance  granuleuse.  On  les  y  trouve  à  différents  degrés  de  dévelop¬ 
pement  :  les  plus  minces,  qui  sont  les  plus  nombreuses,  n’ont  pas  encore 
de  double  contour.  Elle  sont  toutes  très-riches  en  noyaux  elliptiques. 

Cette  régénération  est  d’ailleurs  très-lente  :  la  substance  blanche  de  la 
moelle  n’a  pas  repris  son  volume  normal  au  bout  d’une  année. 

Jamais  Eychorst  et  Naunyn  n’ont  observé  de  régénération  des  cellnles 
nervenses. 

Après  des  observations  aussi  concluantes,  il  y  a  lieu  de  s’étonner  que 
Vulpian  en  soit  arrivé  à  mettre  en  doute  la  possibilité  de  la  cicatrisation 
nerveuseàe  la  moelle,  non-seulement  dans  les  plaiesavec  perte  de  substance, 
mais  dans  les  simples  sections.  Pour  ce  dernier  cas ,  la  chose  ne  nous 
paraît  pas  discutable;  le  retour  des  mouvements  est  trop  nettement  spécifié 
par  Brown-Sequard  pour  qu’on  puisse  expliquer  par  les  actions  réflexes 
ceux  qui  ont  été  observés,  et  les  études  microscopiques  de  Follin,  Laboul- 
bène.  Robin  ne  laissent  pas  place  à  la  critique.  N’en  serait-il  pas  de  même 
des  faits  de  Masius  et  Vanlair,  d’Eychorst  et  Naunyn  ?  Sans  discuter  avec 
Vulpian  sur  l’identité  plus  ou  moins  vraie  des  éléments  trouvés  dans  le 
tissu  cicatriciel,  avec  les  éléments  nerveux,  il  faut  bien  remarquer  que, 
chez  les  animaux  en  expérience,  la  sensibilité  revint  entière  ;  à  ce  mo¬ 
ment  les  mouvements  étaient  soumis  à  la  volonté.  Quelle  autre  cause 
assigner  à  ces  phénomènes,  sinon  la  régénération  du  tissu  ou  tout  au  moins 
la  cicatrisation  nerveuse  ? 

Nous  arrivons  donc  à  une  conclusion  diamétralement  opposée  à  celle 
de  Vulpian  :  pour  nous,  la  cicatrisation  de  la  moelle,  à  la  suite  de  sec¬ 
tion  transversale,  est  démontrée  tant  au  point  de  vue  clinique  qu’au  point 
de  vue  expérimental.  La  preuve  de  la  reproduction  d’une  portion  de 
moelle  détruite  est  encore  à  faire  chez  l’homme. 

Nul  doute  que  le  travail  de  cicatrisation  ne  soit  ici  conforme  à  ce  qu’il 
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est  dans  les  nerfs  et  que  les  cylindres  axiles  demeurés  sains,  dans  les 
conditions  déjà  fi.xées,  ne  traversent  le  tissu  cicatriciel  et  ne  deviennent 
les  centres  autour  desquels  se  dispose  la  myéline. 

Symptomatologie.  —  Toute  lésion  de  la  moelle  aura  pour  résultat 
d’exagérer  ou  d’amoindrir  les  fonctions  de  la  région  qu’elle  occupe.  Ces 
fonctions  (la  physiologie  nous  l’apprend)  sont  complexes,  et,  pour  donner 
une  classification  complète  des  désordres  consécutifs  aux  traumatismes  de 
l’axe  nerveux  spinal,  il  convient  de  résumer  en  peu  de  mots  les  données 
que  nous  possédons  sur  elles. 

La  moelle  a  le  double  soin  de  transmettre  les  incitations  volontaires 
parties  de  l’encéphale  et  les  impressions  sensitives  nées  à  la  périphérie. 
Pendant  longtemps,  les  faisceaux  blancs  ont  été  regardés  comme  les  agents 
uniques  de  cette  transmission,  les  antéro-latéraux  servant,  dans  cette 
théorie,  à  porter  le  mouvement  aux  muscles,  les  postérieurs  étant  des¬ 
tinés  à  mettre  en  rapport  le  sensorium  cérébral  avec  le  monde  exté¬ 
rieur.  Des  travaux  récents  les  ont  dépossédés  de  ce  rôle  au  profit  de  la 
substance  grise,  mais  non  pas  sans  laisser  place  à  quelques  doutes  sur  le 
fondement  de  cette  dépossession.  Heureusement,  ces  doutes  ne  sauraient 
embari  asser  le  chirurgien,  qui  n’a  pas,  comme  le  physiologiste,  à  s’occuper 
du  détail  des  choses.  Les  traumatismes  de  la  moelle  n’atteignant  jamais 
isolément  la  substance  grise  et  ne  se  limitant  que  dans  des  conditions 
exceptionnelles  aux  faisceaux  blancs,  sans  intéresser  les  portions  voisines 
de  l’axe  gris,  peu  importe  que  l’excitant  moteur  suive  les  cordons  antéro¬ 
latéraux  ou  soit  transmis  par  les  cornes  antérieures,  que  les  sensations 
passent  par  les  faisceaux  postérieurs  ou  les  cornes  avoisinantes.  La  moelle, 
au  point  de  vue  des  traumatismes  qui  l’atteignent,  peut-être  considérée 
comme  formée  de  deux  moitiés  ayant  des  fonctions  distinctes  :  l’une  an¬ 
térieure,  comprenant  les  faisceaux  antéro-latéraux  et  les  cornes  antérieures  : 
elle  préside  au  mouvement  ;  l’autre  postérieure,  comprenant  les  fais¬ 
ceaux  de  ce  nom  et  le  reste  de  la  substance  grise  :  elle  sert  à  la  sensibilité. 

Le  rôle  de  la  moelle  ne  se  borne  pas  à  être  passif  :  elle  est  encore  le 
centre  dans  .lèquel  prennent  naissance  cette  catégorie  de  mouvements 
succédant  à  des  impressions  non  senties,  qui  constituent  le  groupe  des 
actions  réflexes.  Ces  actions,  qui  deviennent  surtout  marquées  alors 
qu’une  lésion  traumatique  a  isolé  l’action  de  l’encéphale  de  celle  de  la 
moelle,  et  qui  diminuent  par  le  fait  de  toutes  les  causes  d’épuisement  de 
la  moelle,  se  passent  exclusivement  dans  la  substance  grise. 

La  moelle  tient  encore  sous  sa  dépendance  le  fonctionnement  de  la 
plupart  des  systèmes  organiques  :  elle  modifie  la  circulation  locale  ou  gé¬ 
nérale  soit  par  une  action  directe  sur  le  cœur,  soit  en  déterminant  le 
resserrement  ou  la  dilatation  des  vaisseaux  de  la  périphérie.  Dans  cet 
ordre  de  modifications  vaso-motrices  rentrent  celles  que  subit  l’appareil 
iridien. 

La  calorification,  la  nutrition  sont  réglées  par  la  moelle;  son  influence 
s’étend  sur  la  digestion,  la  sécrétion  et-  l’excrétion  urinaires,  et  le  phé¬ 
nomène  de  l’érection. 
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La  respiration  dépend  de  l’axe  nerveux  spinal  d’une  double  façon  :  il 
transmet  aux  nerfs  respiratoires  l’incitation  bulbaire,  et,  de  plus,  il  recueille 
les  impressions  périphériques  qui  seront  les  points  de  départ  des  actions 
réfle.Kes  destinées  à  réveiller  l’action  de  ces  nerfs. 

La  moelle  entre  donc,  pour  une  part,  dans  toutes  les  fonctions  impor¬ 
tantes  de  l’économie  ;  l’étude  des  désordres  qui  résultent  de  ses  blessures, 
nous  obligera  donc  à  passer  en  revue  ces  fonctions  différentes  afin  de 
voir  comment  se  trouve  compromis  leur  exercice  normal. 

Les  traumatismes  de  la  moelle  déterminent  des  phénomènes  variables 
suivant  la  région  de  la  moelle  où  ils  siègent;  mais  de  cette  variabilité 
même  il  est  possible  de  dégager  des  caractères  communs  sur  lesquels  il 
convient  de  s’étendre  un  peu  longuement. 

1.  Symptômes  communs  a  toutes  les  lésions  traumatiques  de  la  moelle.  •— 
1“  Troubles  de  la  motilité.  —  L’effet  le  plus  constant  des  lésions  de  la 
moelle  est  d’entraîner  la  perte  du  mouvement  dans  les  parties  qu’ani¬ 
ment  les  nerfs  issus  au-dessous  de  la  lésion.  Il  en  résulte  que  les  membres 
inférieurs  sont  les  premiers  atteints  et  toujours  plus  compromis  que  les 
membres  supérieurs. 

Débutant  d’une  manière  brusque  et  atteignant  du  premier  coup  toute 
son  intensité  quand  elle  est  consécutive  à  une  plaie,  à  une  contusion  de 
la  moelle,  la  paraplégie  traumatique  s’établit  progressivement  dans  les 
cas  où  l’action  vulnérante  s’exerce  avec  moins  de  violence,  mais  pendant 
un  temps  plus  long.  C’est  d’abord  une  simple  parésie,  mais  celle-ci  se 
transforme  bientôt  en  une  paralysie  plus  ou  moins  absolue,  avec  flaccidité 
des  membres. 

La  paraplégie  affecte  d’ordinaire  à  un  degré  égal  les  deux  côtés  du  corps, 
mais  il  peut  arriver  qu’une  seule  moitié  de  la  moelle  étant  affectée,  la 
perte  du  mouvement  ne  porte  que  sur  un  côté.  Les  résultats  nécrosco-/ 
piques  ont  montré  que,  conformément  aux  données  expérimentales ,  la 
lésion  siège  alors  du  même  côté  que  les  phénomènes  paralytiques. 

Le  plus  souvent,  tous  les  muscles  d’un  membre  affecté  ont  à  la  fois 
perdu  leur  aptitude  fonctionnelle  ;  mais  il  peut  arriver  que  certains  grou¬ 
pes  musculaires  demeurent  indemnes.  C’est  surtout  aux  membres  supé¬ 
rieurs  que  pareille  chose  a  été  observée.  Un  malade  de  Gaujot  remuait 
bien  les  bras,  fléchissait  même  l’avant-bras,  mais  ne  pouvait  imprimer 
aucun  mouvement  au  poignet  ni  aux  doigts.  Dans  un  fait  de  Doyen,  le 
bras  était  immobile  sur  le  tronc  ;  la  flexion  de  l’avant-bras  était  difficile 
et  sans  précision;  les  mouvements  de  supination  étaient  conservés,  mais 
les  doigts  ne  pouvaient  ni  s’étendre  ni  se  fléchir.  Sans  méconnaître  la  part 
qui  peut  revenir  dans  ces  cas  à  la  lésion  directe  des  nerfs  au  niveau  des 
trous  de  conjugaisons,  on  comprend  qu’une  altération  siégeant  sur  le 
renflement  brachial  de  la  moelle  laisse  au-dessus  d’elle  les  origines  d’un 
certain  nombre  de  troncs  constituant  le  plexus  de  même  nom. 

Les  muscles,  ainsi  soustraits  à  l’influence  de  la  volonté,  peuvent  être 
le  siège  de  contractions  spasmodiques,  se  traduisant  par  des  secousses, 
des  crampes.  Ces  contractions  sont  ordinairement  provoquées  par  l’im- 


MOELLE  ÉPINIÈRE.  —  lésions  traumatiques.  —  symptomatologie.  735 
pression  de  l’air,  le  contact  des  couvertures  et  rentrent  dans  la  catégorie 
des  phénomènes  réflexes  que  nous  aurons  à  étudier  tout  à  l’heure.  Mais 
elles  se  montrent  aussi  spontanément  :  elles  s’accompagnent  alors  d’élan¬ 
cements  douloureux  et  doivent  être  rapportées  à  une  méningite  spinale  en¬ 
traînant  l’irritation  des  nerfs  périphériques.  Charcot  a  émis  l’opinion 
que  l’altération  descendante  des  cordons  antéro-latéraux  était  susceptible 
de  donner  quelquefois  lieu  à  ces  contractions  musculaires. 

Aux  contractions  peut  succéder  la  contracture  permanente,  qui  se 
montre  aussi  d’emblée,  mais  toujours  à  une  époque  assez  avancée  de  l’af¬ 
fection.  Elle  reconnaît  les  mêmes  causes  que  les  phénomènes  spasmodi¬ 
ques  ;  le  rôle  de  la  dégénérescence  médullaire  paraît  cependant  devoir 
être  alors  plus  marqué.  La  contracture  a  pour  résultat  de  faire  prendre 
aux  membres  des  positions  vicieuses.  Suivant  la  remarque  de  Charcot, 
les  membres  se  placent  d’abord  dans  l’extension  ;  mais  tôt  ou  tard,  en 
général,  survient  au  contraire  l’attitude  de  la  flexion  forcée. 

Il  n’est  pas  rare  que  les  troubles  de  la  motilité  s’observent  seuls  à  la 
suite  des  traumatismes  de  la  moelle,  la  sensibilité  n’étant  aucunement 
intéressée.  Jbverses  explications  ont  été  proposées  pour  rendre  compte  de 
cette  indemnité  singulière  des  fonctions  sensitives.  Pour  Brown-Sequard, 
elle  serait  due  à  la  différence  qui  existe  entre  les  organes  dans  lesquels  se 
terminent  les  fibres  motrices  et  ceux  où  aboutissent  les  fibres  sensitives, 
au  point  de  vue  de  la  facilité  avec  laquelle  ils  réagissent  sous  l’influence 
des  excitants.  Le  sensorium  étant  mis  en  activité  plus  facilement  que  les 
muscles,  le  mouvement  volontaire  serait  influencé,  affaibli  ou  même  aboli 
par  des  lésions  qui  n’interrompentpas  entièrement  les  relations  du  centre 
avec  la  périphérie,  mais  qui  les  rendent  plus  difficiles,  c’est-à-dire  insuffi¬ 
santes  au  point  de  vue  fonctionnel,  tout  en  permettant  encore  la  transmis¬ 
sion  et  la  perception  des  impressions. 

PourSchiff,auQ0ntraire,lcspartiesdela  moelle  qui  servent  au  mouvement 
seraient  beaucoup  p|tas  délicates  et  plus  vulnérables  que  celles  qui  servent 
à  la  sensibilité,  de  telle  sorte  qu’elles  perdraient  plus  facilement  leurs 
propriétés. 

La  théorie  de  Yulpian,  malgré  la  critique  acerbe  qu’il  a  faite  de  la  pré¬ 
cédente  explication,  n’en  est  fias  trè's-éloignée  :  il  a  substitué  àl’idée  d’une 
délicatesse  dé  tissu  plus  grande,  quiji’est  vérifiée  par  aucun  fait,  cette 
donnée  d’expérience,  que  les  parties  Blanches  de  la  moelle  sont  plus  aisé¬ 
ment  lésées  què  la  substance  grise,  celle-ci  n’étant  d’ailleurs  à  peu  près 
jamais  intéressée  isolément. 

2"  Troubles  de  la  sensibilité.  —  La  sensibilité  peut-elle,  à  la  suite  de 
blessure  de  la  moelle,  disparditre  seule,  les  fonctions  motrices  demeurant 
intactes?  Cette  question  est  d’ordinaire  résolue  par  la  négative.  «  Pour  ce 
qui  concerne  les  lésions  traumatiques  de  la  moelle  (blessures  delà  moelle, 
fractures  de  la  colonne  vertébrale),  on  peut,  dit  Yulpian,  affirmer  qu’elles 
ne  détrnisent  jamais  séparément  la  sensibilité  des  parties  situées  au-des¬ 
sous  du  point  lésé^ô)  Deux  observations,  rapportées  par  Ollivier,  viennent 
contredire  ce  qR’il  y  a  d’absolu  dans  cette  affirmation  (obs.  XXVIll  et  XXIX) . 
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Les  troubles  de  la  sensibilité  se  traduisent  ou  par  une  diminution  pou  - 
vaut  aller  jusqu’à  l’anéantissement,  ou  par  une  exagération,  ou  par  une 
perversion  de  la  fonction. 

Quel  que  soit  celui  de  ces  trois  modes  pathologiques  de  la  sensibilité  qui 
se  rencontre,  les  sensations  peuvent  demander,  pour  être  perçues,  un  temps 
plus  long  qu’à  l’état  normal.  C’est  Cruveilhier  qui,  le  premier,  a  noté  ce 
retard  dans  la  transmission  des  impressions  sensitives.  Ce  phénomène 
curieux,  bien  que  peu  connu,  est  cependant  fréquent.  La  durée  du  retard 
est  variable  :  dans  un  cas  de  fracture  de  la  colonne  dorsale  par  coup  de  feu, 
je  l’ai  vue  dépasser  onze  secondes. 

La  plupart  des  lésions  traumatiques  de  la  moelle  occupant  toute  son 
épaisseur,  V anesthésie  est  un  phénomène  presque  aussi  constant  que  la 
paralysie  motrice.  Comme  celle-ci,  elle  peut  se  montrer  d’emblée  avec  tous 
ses  caractères,  ou  ne  s’établir  que  progressivement  et  d’une  façon  lente.  Les 
diverses  formes  de  la  sensibilité  cutanée  disparaissent  d’ordinaire  à  la 
fois  ;  mais  il  arrive  que  quelques-unes  persistent  avec  leur  intégrité  plus 
ou  moins  complète,  alors  que  d’autres  sont  anéanties.  C’est  ainsi  que, 
chez  un  malade  de  Boyer,  les  sens  du  toucher  et  du  chatouillement  étaient 
seulement  affaiblis;  au  contraire,  la  sensibilité  à  la  douleur  n’existait 
plus,  même  à  un  faible  degré.  Tel  autre,  qui  ne  percevra  plus  le  simple 
contact,  distinguera  encore  la  température  des  objets  et  souffrira  si  on  le 
pince. 

Quand  la  paralysie  de  la  sensibilité  est  encore  peu  marquée,  ainsi  qu’il 
arrive  dans  certains  cas  de  compression,  le  mode  d’exploration  n’est  pas  in¬ 
différent.  Weber  a  proposé,  peur  déterminer  l’affaiblissement  du  tact,  un 
compas  gradué  auquel  il  a  donné  le  nom  à’æsthésiomètre.  L’écartement 
nécessaire  pour  que  la  sensation  des  deux  branches  appliquées  sur  la  peau 
soit  perçue  isolément,  devant  être  d’autant  plus  grand  que  la  sensibilité 
est  plus  émoussée,  on  comprend  que  l’æsthésiomètre  puisse  quelquefois 
fournir  des  renseignements  pi’écieux.  Malheureusement,  à  l’état  normal,  cet 
écartement  varie  avec  les  individus  et  même  les  régions  du  corps,  si  bien 
qu’il  est  impossible  de  savoir,  à  la  première  application,  si  le  tact  est  mo¬ 
difié.  L’æsthésiomètre  ne  peut  fournir  que  des  données  de  comparaison  dans 
le  coui’s  de  la  maladie.  Un  moyen,  fort  îitile  en  clinique,  a  été  indiqué  par 
Weir  Mitchell  :  il  consiste  à  redresser  avec  le  doigt  les  poils  de  la  partie 
explorée  ;  l’ébranlement  ainsi  imprimé  aux  bulbes  pileux  donne  lieu,  quand 
le  tact  est  sain,  à  une  sensation  très-nette.  Si  la  paralysie  est  complète, 
ces  procédés  délicats  deviennent  inutiles  ;  il  suffit  de  promener  le  doigt  sur 
la  surface  du  membre.  Mais,  dans  cette  exploration,  il  faut  avoir  bien  soin 
de  ne  point  exercer  de  pression,  sous  peine  de  réveiller  le  sens  musculaire 
et  de  n’obtenir  que  des  résultats  erronés. 

La  disparition  de  la  sensibilité  à  la  douleur,  au  chatouillement,  à  la  tem¬ 
pérature,  est  plus  aisément  constatée  :  il  suffit  de  piquer  le  membre  avec 
une  aiguille,  d’en  approcher  un  corps  brûlant  ou  glacé,  etc.  ;  mais  il  ne  faut 
pas  oublier  que,  chez  ces  paraplégiques,  des  mouvements  spasmodiques, 
dépendant  d’une  action  réflexe,  sont  souvent  provoqués  par  tout  contact 


MOELLE  EPINIERE.  —  lésioks  iracmatiques.  —  symptomatologie.  737 
et  en  aTertissent  le  malade,  sans  que  cependant  aucune  sensation  doulou¬ 
reuse  ait  été  perçue. 

La  paralysie  de  la  sensibilité  affecte  ordinairement  les  deux  côtés  du 
corps  ;  mais  il  peut  également  arriver  qu’un  seul  côté  soit  anesthésié.  Cette 
hémianesthésie  coïncide  avec  une  hémiplégie  motrice,  mais,  chose  remar¬ 
quable  et  cependant  conforme  aux  données  de  l’expérimentation,  elle  est 
croisée  et  siège  précisément  sur  le  côté  où  la  motilité  est  conservée. 

Brown-Sequard  le  premier  a  signalé  le  fait,  sur  lequel  il  s’appuyait  pour 
admettre  la  transmission  croisée  des  impressions  sensibles  dans  la  moelle. 
L’hémianesthésie  croisée  se  montre,  en  effet,  dans  les  cas  d’hémisection  de 
la  moelle,  et  alors  il  paraît  tout  naturel  de  l’expliquer  par  un  entrecroise¬ 
ment  des  fibres  présidant  à  la  sensibilité.  Cet  entrecroisement  permet  seul 
de  comprendre  que  la  lésion  d’une  moitié  de  la  moelle  anéantisse  la  sensi¬ 
bilité  dans  le  côté  opposé  du  corps,  en  détruisant  les  fibres  qui  sont  char¬ 
gées  de  transmettre  à  l’encéphale  les  impressions  nées  de  ce  côté.  . 

La  théorie  de  Brown-Sequard,  acceptée  par  Poincaré  et  par  Charcot,  a  été 
attaquée  par  Vulpian,  qui ,  tout  eu  admettant  l’héminanesthésie  croisée,  con¬ 
teste  la  signification  physiologique  qu’on  a  voulu  donner  à  ce  phénomène. 
Rappelant,  les  signes  d’hyperesthésie,  qui  se  montrent  en  même  temps  que 
l’hémianesthésie,  mais  sur  le  côté  même  où  siège  la  lésion,  Vulpian  professe 
que  «  l’affaiblissement  de  la  sensibilité  dans  les  parties  situées  du  côté 
d’une  lésion  unilatérale  de  la  moelle  et  en  arrière  de  cette  lésion,  est  lié, 
par  une  étroite  connexité,  à  l’exaltation  de  la  sensibilité  dans  les  parties 
situées  du  côté  de  la  lésion  » .  «  11  semble,  dit-il,  que  l’exaltation  de  l’exci¬ 
tabilité  d’une  moitié  de  la  moelle  ne  puisse  pas  avoir  lieu,  sans  une  dépres¬ 
sion  corrélative  de  l’excitabilité  des  parties  homologues  de  la  moitié  opposée 
de  l’organe.  »  Nous  avouons  ne  pas  bien  comprendre  ce  balancement  fonc¬ 
tionnel  des  deux  moitiés  de  la  moelle  épinière.  D’ailleurs,  contrairement 
à  ce  qui  devrait  arriver  d’après  la  théorie  de  Vulpian,  l’anesthésie  n’est  pas 
en  proportion  directe  de  l’hyperesthésie  ;  elle  a  même  pu  se  montrer  sans 
que  la  sensibilité  de  l’autre  côté  du  corps  fût  altérée.  J’observe  en  ce  mo¬ 
ment  un  malade  qui,  à  la  suite  d’une  blessure  de  la  colonne  vertébrale 
par  coup  de  feu  (baguette  de  fusil  ayant  pénétré  dans  la  région  dorsale  en 
dehors  des  apophyses  épineuses),  présente  une  hyperesthésie  marquée  du 
membre  inférieur  gauche,  sans  trouble  de  la  sensibilité  du  membre  droit. 

C’est  aussi  ce  que  démontrent  jusqu’à  l’évidence  quelques-uns  des  faits 
réunis  dans  le  tableau  suivant  {voy.  p.  738  à  751). 

L’étude  de  ce  tableau  fait  voir  que  la  paralysie  de  la  sensibilité, 
quand  elle  se  limite  à  une  moitié  du  corps,  siège  toujours  du  côté  op¬ 
posé  à  celui  qu’affectent  les  troubles  de  mouvement.  Or,  nous  le  répé¬ 
tons  et  tous  les  physiologistes  s’accordent  sur  ce  point,  la  paralysie  motrice 
est  directe  :  la  lésion  devait  donc  exister  du  même  côté  que  cette  paralysie. 

Malheureusement,  la  démonstration  directe  du  siège  de  la  blessure  n’a 
pu  le  plus  souvent  être  donnée;  mais,  dans  les  deux  faits  où  l’autopsie  a  eu 
lieu  (obs.  59  et  61)  — je  laisse  de  côté  le  fait  de  Chélius  (43)  trop  incomplet 
—  la  lésion  siégeait  bien,  comme  le  faisait  prévoir  l’analogie  avec  lesrésul- 

SOÜV.  DICT.  -AéD.  ET  CHIE.  XXII.  —  47 


738  MOELLE  ÉPINIÈRE.  —  lésioss  traumatiques-  —  symptomatolog] 


.742  MOELLE  ÉPIMÈRE.  —  lésions  traumatiques.  —  symptomatologie. 
tats  obtenus  dans  les  expériences  sur  les  animaux,  sur  une  moitié  de  la 
moelle  et  du  même  côté  que  les  troubles  de  la  motilité.  Le  fait  de  Muller, 
un  autre  de  Dumontpallier  sont  de  la  plus  grande  netteté  ;  l’examen  né¬ 
croscopique  fit  reconnaître  que  l’agent  vulnérant  avait  divisé  complètement 
la  moitié  latérale  gauche  de  la  moelle.  L’anesthésie  était  complète  à  droite. 
Dans  le  fait  d’Aurran,  la  lésion  est  plus  complexe,  et  ce  n’est  que  dans  le 
segment  postérieur  de  la  moelle,  en  y  comprenant  la  substance  grise, 
qu’elle  peut  être  considérée  comme  unilatérale;  mais,  sous  cette  réserve, 
l’observation  n’est  pas  moins  concluante.  11  existait  une  collection  puru¬ 
lente  «  occupant  surtout  la  partie  centrale  de  la  moelle  avoisinant  le  fais¬ 
ceau  antérieur  (gauche)  ».  C’est  à  droite  que  l’anesthésie  siégeait.  Rappe¬ 
lons  que,  pour  les  lésions  spontanées  de  la  moelle,  la  démonstration  ana¬ 
tomo-pathologique  de  l’hémianesthésie  croisée  n’est  plus  à  faire. 

A  défaut  d’examen  nécroscopique,  l’analogie,  nous  le  répétons,  permet 
d’affirmer  l’existence  d’une  lésion  unilatérale  de  la  moelle.  Mais  comment 
cette  lésion  déterminait-elle  dans  le  côté  opposé  une  paralysie  de  la  sensi¬ 
bilité?  L’entrecroisement  des  .fibres  sensitives  l’explique  suffisamment; 
même  il  est  seul  à  l’expliquer.  Sans  parler  des  faits  de  Lente  (48,  49),  Wood, 
(50),  Carter  (51)  où  l’anesthésie  seule  est  notée,  nous  voyons  que  dans 
les  faits  de  Brown-Sequard  (56),  Séguin  (57),  Chédevergne  (58),  il  n’y  avait 
aucune  exaltation  de  la  sensibilité  dans  le  côté  correspondant  à  la  lésion, 
et  cependant  l’anesthésie  du  côté  opposé  était  complète.  Que  devient  la 
théorie  du  balancement  en  présence  de  semblables  faits?  N’obligent-ils  pas 
à  reconnaître  que,  si  une  hémisection  de  la  moelle  compromet  la  sensibi¬ 
lité  du  côté  opposé,  il  faut  qu’ incontestablement  les  impressions  sensibles 
suivent  dans  l’organe  une  marche  croisée? 

Toutefois  cet  entrecroisement  n’existe  pas  pour  toutes  les  espèces  de 
sensibilité  :  il  en  est  une,  dite  sens  musculaire,  dont  les  excitations  se 
transmettent  directement.  Ce  fait  nous  semble  prouver  irréfutablement 
l’existence  de  cette  sensibilité  spéciale,  qu’ont  niée  MM.  Bernhardt  et  Vul- 
pian,  car  s’il  fallait  n’y  voir  que  «  l’ensemble  des  impressions  produites 
par  le  déplacement  de  la  partie  que  les  muscles  entraînent  dans  tel  ou  tel 
sens  » ,  ces  impressions  devraient  nécessairement  prendre  la  même  voie  que 
les  autres  impressions  sensibles.  La  transmission  directe  des  excitations 
du  sens  musculaire  est  mise  hors  de  doute  par  les  faits  que  nous  avons 
rassemblés  ;  dans  presque  tous  la  diminution  de  ce  sens  sur  un  côté  du 
corps  se  trouve  notée,  et  toujours  elle  siégeait  du  même  côté  que  la  pa¬ 
ralysie  motrice  et,  par  suite,  que  la  lésion. 

La  paralysie  du  sens  musculaire  est  difficile  à  reconnaître  ;  on  y  arrivé 
cependant  d’une  manière  assez  satisfaisante  à  l’aide  du  procédé  imaginé 
par  Weber  et  que  ce  physiologiste  n’a  mis  en  usage  que  pour  le  membre 
supérieur.  Voici  en  quoi  il  consiste  :  le  bras  est  mis  dans  l’extension  ;  on 
applique  un  bandeau  sur  les  yeux  du  malade,  puis  on  attache  succes¬ 
sivement  à  la  main  des  poids  différents  et  on  voit  s’il  est  capable  d’appré¬ 
cier  les  différences  de  ces  poids.  Les  muscles  étant  obligés  de  se  contrac¬ 
ter  d’autant  plus  vivement  que  les  objets  à  supporter  sont  plus  lourds,  il 
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est  évident  que  cette  e.vpérience  fait  connaître  l’état  du  sens  rausculaii'e. 
C’est  ainsi  que  Riegel  apu  constater  la  disparition  de  ce  sens  dans  le  mem¬ 
bre  supérieur  gauche  de  son  malade  (obs.  62).  La  méthode  de  Weher  a 
été  appliquée  par  Jaccoud  aux  membres  inférieurs.  L’éminent  clinicien 
s’est  servi  de  deux  sacs  pouvant  être  fixés  rapidement  par  des  cordons  au 
eou-de-pied  et  dans  lesquels  il  plaçait  des  poids  différents.  Faisant  coucher  le 
malade  de  façon  à  ce  que  les  membres  abdominaux  dépassassent  de  toute 
leur  longueur  le  boi'd  du  lit,  et  lui  bandant  les  yeux,  il  attachait  successive¬ 
ment  les  deux  sacs  de  poids  différents  en  remplaçant  le  premier  par  le  se¬ 
cond  avec  toute  la  rapidité  possible.  On  comprend  que  ces  moyens  d’in¬ 
vestigation  demeurent  sans  résultat  dans  les  cas  où  la  paralysie  motrice  est 
complète;  mais,  comme  ils  ont  permis  d’établir  que  le  sens  musculaire  di¬ 
minuait  toujours  en  proportion  des  tronbles  du  mouvement,  on  peut  rai¬ 
sonnablement  conclure  que,  si  la  motilité  n’existe  pas,  il  doit  en  être  de 
même  de  la  sensibilité  des  muscles. 

L’altération  de  cette  sensibilité  a  pour  résultat  de  faire  perdi-e  au  ma¬ 
lade  toute  notion  de  la  position  qui  a  été  donnée  au  membre  affecté  (fait 
de  Brown  Sequard),.  ce  qui  est  d’autant  plus  remarquable  que,  dans  ce 
membre  même,  les  autres  formes  de  la  sensibilité  existent  à  un  degré  sou¬ 
vent  très-exagéré.  Si  le  mouvement  est  encore  possible,  le  membre  qui  ne 
possède  plus  de  sens  musculaire  n’exécutera  que  des  mouvements  incohé¬ 
rents,  désordonnés  (Obs.  52). 

A  l’inverse  de  l’anesthésie,  l'hyperesthésie  porte  à  un  même  degré  sur 
les  différents  sens  :  elle  se  généralise  toujours.  Poincaré  a  donné  de  ce  fait 
une  explication  fort  acceptable  :  «  Cela  (la  généralisation  de  l’hyperesthé¬ 
sie)  s’explique,  dit-il,  pareeque  la  congestion  ou  l’inflammation  sont,  par 
leur  nature,  aptes  à  la  diffusion.  Elles  siègent  d’emblée  dans  tonte  une  ré¬ 
gion  et  surtout  dans  toute  une  agglomération  du  même  tissu.  Elles  occu¬ 
pent  à  la  fois  toutes  les  colonnes  de  transmission  de  ces  diverses  impres¬ 
sions.  L’anesthésie  nécessite,  elle  au  contraire,  plus  qu’une  inflammation, 
elle  est  la  conséquence  d’une  destruction  du  tissu,  et  cette  destruction 
reste  souvent  localisée  dans  de  petits  groupes  d’éléments  histologiques.  '» 

L’hyperesthésie  est  un  des  premiers  symptômes  sur  lesquels  les  blessés 
attirent  l’attention  du  chirurgien,,  à  cause  des  phénomènes  pénibles  ou 
même  douloureux  qu’elle  détermine.  Le  moindre  frôlement,  un  contact 
qui  à  l’état  normal  passerait  inaperçu,  suffisent  à  éveiller  des  sensations 
toujours  désagréables  et  qui,  dans  certains  cas,  arrachent  des  cris  au  ma¬ 
lade.  Le  froid,  le  chaud  sont  perçus  avec  une  intensité  extrême;  il  arrive 
même,  si  l’hyperesthésie  est  très-marquée,  que  ces  sensations  dégénèrent 
en  douleurs  aiguës.  Le  sens  du  toucher  n’est  pas  moins  exagéré  :  suivant 
la  remarque  de  Brown-Sequard,  les  malades  apprécient  alors  distinctement 
les  deux  pointes  de  l’æsthésiomètre  avec  un  écartement  bien  moindre. 

Les  sensations  auxquelles  donne  lieu  l’hyperesthésie  ne  se  localisent 
pas  toujours  d’une  manière  exacte  dans  le  point  où  s’est  produite  l’excita¬ 
tion  causatrice.  Ainsi,  il  arrive  qu’en  touchant  un  membre  on  provoque 
une  sensation  douloureuse  dans  le  membre  opposé.  C’est  ce  que  Chai’cot  a 
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appelé  des  sensations  associées.  Voici  comment  le  médecin  de  la  Salpétrière 
rend  compte  de  ce  phénomène  ;  «  Lorsque  la  transmission  des  impressions 
sensitives  dans  la  moelle,  est,  dit-il,  rendue  difficile  par  l’interruption 
d’un  certain  nombre  de  fibres  nerveuses  (centripètes),  ces  impressions 
seraient  transmises  par  la  voie  des  cellules  ganglionnaires  liées  entre  elles 
par  leurs  prolongements  jusqu’à  des  fibres  nerveuses  restées  saines  ;  ces 
impressions  parvenues  au  centre  de  perception  par  celte  voie  anormale 
seraient  consécutivement,  suivant  la  règle  commune,  rapportées  à  la  pé¬ 
riphérie  de  ces  dernières  fibres  nerveuses,  et  de  là  proviendrait  l’erreur 
dans  la  localisation.  »  Cette  théorie  nous  paraît  préférable  à  celle  de  Poin¬ 
caré,  qui  admet  une  réflexion  de  l’ébranlement  vers  un  nerf  sensitif. 

L’hyperesthésie  peut  affecter  également,  dans  les  deux  côtés  du  corps, 
les  parties  situées  au-dessous  de  la  lésion  médullaire  ;  elle  coïncide  alors 
avec  la  paralysie  motrice.  C’est  ce  qui  est  noté  par  tous  les  auteurs  ;  c’est 
ce  que  nous  avons  observé  nous-même  à  la  suite  d’une  plaie  de  la  moelle 
par  arme  à  feu.  Nous  ne  connaissons  pas  d’observation  où  il  soit  fait  men¬ 
tion  d’une  hyperesthésie  apparüe  indépendamment  des  troubles  de  la  moti¬ 
lité.  Quand  elle  est  unilatérale,  l’hyperesthésie,  à  ce  que  nous  apprennent 
les  faits  réunis  dans  nos  tableaux,  siège  toujours  du  côté  correspondant  à  la 
moitié  de  moelle  qui  aété  lésée  et,  par  suite,  du  même  côté  que  la  paraly¬ 
sie  musculaire.  Cette  exaltation  de  la  sensibilité  est  toujoui’s  de  longue  du¬ 
rée  ;  elle  persiste  alors  que  les  autres  symptômes  ont  disparu.  Un  malade 
de  Brovrn-Sequard  (obs.  54)  en  était  encore  incommodé  après  dix  ans. 

L’hyperesthésie  a  été  souvent  rapportée  à  un  état  inflammatoire  de  la 
portion  de  moelle  située  au-dessous  de  la  lésion  ;  mais  sa  durée  n’est  point 
compatible  avec  cette  donnée  étiologique.  On  a  alors  supposé  que  le  seg¬ 
ment  inférieur  de  l’organe  devenait  le  siège  d’une  irritabilité  morbide  ou 
même  d’une  irritation  spéciale.  «  Les  éléments  anatomiques  de  la  région, 
qui,  à  l’occasion  d’une  impression  reçue  par  les  nerfs  naissant  en  arrière 
du  point  lésé,  entrent  en  activité  pour  transmettre  cette  impression  aux 
parties  situées  en  avant  de  ce  point,  étant  mis  ainsi,  par  la  lésion,  dans 
cet  état  d’irritabilité,  exagèrent  et  modifient  l’impression  au  moment  où 
elle  les  traverse,  et  la  transmettent,  ainsi  exagérée,  aux  parties  qui  doi¬ 
vent  la  conduire  au  centre  perceptif  (Vulpian).  » 

L’hyperesthésie  unilatérale,  consécutive  aux  lésions  d’une  moitié  de 
moelle,  a  été  diversement  expliquée  par  les  auteurs.  Brown-Sequard  a  d’a¬ 
bord  soutenu  qu’elle  était  le  résultat  d’une  compensation  s’établissant  dans 
l’appareil  sensitif  après  la  cessation  d’action  d’une  de  ses  moitiés,  de  même 
qu’un  poumon  resté  sain  exagère  son  fonctionnement  pour  suppléer  son 
congénère  malade.  Depuis  il  a  abandonné  cette  théorie,  et  il  incline  à  penser 
que  la  cause  principale  de  l’hyperesthésie  persistante  est  la  dilatation  pa¬ 
ralytique  des  vaisseaux  de  la  moitié  coupée  de  la  moelle,  en  arrière  de  la 
lésion.  Pour  Vulpian,  au  contraire,  l’exaltation  de  la  sensibilité,  qu’elle 
soit  unilatérale  ou  qu’elle  afifecte  les  deux  côtés,  dépend  toujours  d’une  ir¬ 
ritation,  qui,  dans  le  premier  cas,  siégerait  sur  le  côté  lésé,  au-dessous  de 
la  lésion.  Théorie  qui  a  été  acceptée  par  Poincaré,  mais  avec  des  modifica- 
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lions  destinées  à  la  faire  concorder  avec  celle  de  la  transmission  ci’oisée 
des  impressions  sensitives  :  c’est  la  moitié  saine  de  la  moelle  qui  s’irrite¬ 
rait  au  niveau  du  point  blessé,  et,  ainsi  irritée,  recevrait  et  multiplierait 
les  sensations  nées  dans  l’autre  moitié  du  corps.  Cette  théorie  de  l’irrita¬ 
tion  nous  paraît  seule  acceptable  :  l’explication  proposée  par  Brown-Se- 
quard  suppose  l’existence  d’une  hyperémie  qui  n’a  point  été  constatée 
directement  ;  et  le  fût-elle,  rien  ne  prouverait  qu’elle  ne  fût  pas  l’effet, 
plutôt  que  la  cause  de  l’irritabilité. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  ne  s’observent  pas  toujours  et  seulement 
dans  les  parties  situées  au-dessous  du  point  de  la  moelle  que  le  trauma¬ 
tisme  a  intéressé  ;  ils  peuvent  également  se  limiter  à  une  région  détermi¬ 
née.  Ainsi,  dans  les  cas  de  lésion  d’une  moitié  de  la  moelle,  il  existe  sou¬ 
vent,  à  la  limite  supérieure  des  parties  paralysées  du  mouvement  volontaire 
et  du  même  côté,  une  zone  d’anesthésie.  Le  fait  est  noté  dans  trois  de  nos 
observations  (51,  54,  55)  ;  l’anesthésie  occupait  une  partie  des  membres 
supérieurs  et  une  petite  portion  du  cou  et  du  thorax.  Elle  était  d’autant 
plus  remarquable  que  les  points  entre  lesquels  elle  siégeait  étaient  atteints 
d’hyperesthésie.  L’existence  de  la  zone  anesthésique  du  même  côté  que  la 
lésion,  paraît  ne  pas  être  d’accord  avec  un  entrecroisement  des  parties 
nerveuses  sensitives;  il  n’en  est  rien  cependant  et  la  contradiction  n’est 
qu’apparente.  «  Si  l’on  admet,  dit  Brown-Sequard,  que  les  conducteurs 
des  impressions  sensitives  s’entrecroisent  dans  la  moelle  épinière,  il  est 
évident  que,  lorsque  la  lésion  d’une  moitié  latérale  de  cet  organe  y  siège 
sur  le  trajet  des  conducteurs  d’impressions  sensitives  traversant  ce  côté  de 
la  moelle  pour  se  rendre  à  l’autre  côté,  elle  doit  nécessairement  produire 
de  l’anesthésie  dans  la  partie  du  côté  de  la  lésion,  partie  qui  doit  sa  sensi¬ 
bilité  à  ces  conducteiœs.  Qu’on  imagine  une  lésion  occupant  toute  l’éten¬ 
due  et  toute  l’épaisseur  de  la  moitié  droite,  par  exemple,  du  renflement 
cervico-brachial  de  la  moelle  épinière  :  les  nerfs  sensitifs  du  membre  tho¬ 
racique  droit  seront  nécessairement  paralysés,  parce  qu’ils  passent  par  la 
partie  lésée  de  la  moelle  pour  se  rendre  dans  la  moitié  gauche  de  cet  or¬ 
gane,  dans  laquelle  ils  marchent  vers  l’encéphale.  Les  nerfs  sensitifs  du 
membre  thoracique,  gauche  seront  aussi  lésés  puisque,  d’après  la  supposi¬ 
tion  que  nous  faisons,  ils  passent  du  côté  gauche  de  la  moelle  dans  le 
côté  droit,  où  ils  se  dirigent  vers  l’encéphale.  Quant  aux  nerfs  sensitifs 
naissant  de  la  moelle  au-dessous  du  siège  de  la  lésion,  il  est  évident  que, 
s’ils  s’entrecroisent  dans  ce  centre  nerveux  presque  immédiatement  après 
y  être  entrés,  il  doit  y  avoir,  dans  le  cas  que  nous  supposons,  anesthésie  du 
tronc  et  du  membre  abdominal  du  côté  gauche  et  conservation  de  la  sen¬ 
sibilité  du  tronc  et  du  membre  abdominal  du  côté  droit.  En  résumé  donc 
il  y  aurait,  à  droite,  anesthésie  dans  une  certaine  zone  transversale  com 
prenant  le  membre  thoracique,  et  conservation  de  la  sensibilité  dans  le 
tronc  et  le  membre  abdominal  du  même  côté,  et  à  gauche  anesthésie 
non-seulement  du  membre  thoracique  mais  encore  du  tronc  et  du  membre 
abdominal  correspondant.  »  Ces  lignes  résument,  en  les  expliquant,  les 
troubles  de  sensibilité  observés  dans  les  trois  cas  qu"  nous  avons  cités. 
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Quand  une  lésion  transversale  intéresse  toute  l’épaisseur  de  la  moelle, 
il  n’est  pas  rare  de  voir,  à  la  partie  supérieure  des  parties  paralysées,  une 
:zone  où  la  sensibilité  ait  subi  une  exagération.  Ce  fait,  rencontré  par  Wal¬ 
ler  dans  ses  expériences  sur  les  animaux,  a  été  constaté  également  chez 
l’homme  par  Bush.  Deux  des  faits  précédemment  cités  en  font  aussi  men¬ 
tion  (obs.  53  et  59)  ;  la  zone  hyperesthésique  siégeait  au  niveau  des  mem- 
bi’es  supérieurs  qu’elle  comprenait.  C’est  encore  à  un  état  d’irritabilité . 
morbide,  développé  dans  le  segment  de  moelle  situé  immédiatement  au- 
dessus  de  la  lésion,  que  la  production  de  ce  phénomène  a  été  attribuée. 

L’hyperesthésie  peut  encore  se  limiter  à  la  région  même  du  rachis,  dans 
•des  cas  où  on  ne  saurait  invoquer,  comme  cause,  la  violence  traumatique, 
celle  ci  n’ayant  agi  sur  le  point  blessé  que  d’une  manière  indirecte  ou 
ayant  trop  peu  intéressé  les  parties  molles  pour  qu’une  réaction  locale  ait 
lieu.  C’est  ainsi  que,  chez  le  malade  d’Aurran  (obs.  59) ,  l’hyperesthésie  sé 
jirolongeait  au-dessus  et  au-dessous  du  niveau  de  la  lésion,  le  long  de  la 
siolonne  vertébrale. 

Les  perversions  de  la  sensibilité,  se  traduisant  par  des  sensations  sub¬ 
jectives,  peuvent  porter  sur  ses  différentes  formes.  Tantôt,  et  le  plus  or¬ 
dinairement,  le  sens  de  la  douleur  sera  affecté  :  le  malade  éprouvera  des 
fourmillements,  des  élancements  pénibles  ;  ceux-ci  peuvent  se  présenter 
«ous  forme  de  crampes,  d’éclairs  douloureux,  et  acquérir  une  redoutable 
intensité.  Ils  coïncident  souvent  avec  une  perte  complète  du  tact  et  con¬ 
stituent  alors  ce  qu’on  a  appelé  V anesthésie  douloureuse  (obs.  15,  46,  49, 
51,  54).  Ces  troubles  sensitifs,  dont  le  caractère  essentiel  est  d’apparaître- 
spontanément,  peuvent  tenir  à  une  inflammation  du  tissu  médullaire 
mais,  dans  la  majorité  des  cas,  ils  sont  l’indice  d’un  travail  irritatif  se 
passant  dans  les  méninges,  et  surtout  dans  la  portion  de  ces  membranes 
•qui  se  trouve  en  rapport  avec  les  faisceaux  postérieurs. 

Le  sens  de  la  température  donne  lieu  à  des  phénomènes  analogues.  Tel 
malade,  qui  ne  pourra  distinguer  lè  froid  de  la  chaleur,  accusera  à  chaque 
instant  et  sans  aucune  cause,  des  sensations  de  brûlui'e.  Le  fait  est  noté 
•dans  plusieurs  de  nos  observations,  celles  de  Viguès  (obs.  46),  de  Jackson 
{obs.  52). 

Un  autre  genre,  foi’t  singulier,  de  sensations  subjectives  est  formé  de 
■celles  qui  produisent  des  illusions  d’emplacement  ;  c’est  ce  qui  existait 
•chez  le  malade  de  Clielius  (obs.  43),  lequel  était  convaincu  d’avoir  toujours 
les  bras  croisés  sur  la  poitrine. 

Enfin,  le  dernier  mode  de  perversion  consiste  dans  la  possibilité  de 
mettre  en  action  les  conducteurs  médullaires  d’une  espèce  de  sensibilité 
par  les  agents  excitateurs  d’une  autre  espèce.  Un  simple  contact  peut  don¬ 
ner  lieu  à  une  sensation  de  température,  froid  ou  chaleur.  L’application, 
d’un  corps  à  une  température  extrême  provoquera  une  sensation  de  cha¬ 
touillement  ou  de  piqûre  (obs.  61). 

3"  Troubles  de  l’action  réflexe.  —  Longtemps  la  dénomination  de 
troubles  de  l’action  réflexe  a  été  appliquée  seulement  aux  mouvements 
convulsifs  que  provoque,  dans  les  membres  paralysés,  une  excitation  même. 
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peu  vive  des  nerfs  sensitifs.  Les  travaux  récents  de  physiologie  ayant 
agrandi  le  domaine  des  faits  d’ordre  réflexe,  le  pathologiste  semble,  au¬ 
jourd’hui,  obligé  de  comprendre  dans  cette  description  la  plupart  des  trou¬ 
blés  observés  du  côté  des  principaux  appareils.  Toute  fois  cette  manière 
de  procéder  ne  saurait  être  adoptée,  pour  deux  raisons  :  la  première,  c’est 
qu’il  en  résulterait  une  grande  confusion,  des  phénomènes  très-opposés 
se  trouvant  ainsi  rapprochés  ;  la  seconde,  c’est  que  chacune  des  fonctions 
affectées  peut  l’être  par  une  action  directe  de  la  moelle  et  qu’il  faudrait 
alors  revenir  sur  des  faits  d’origine  différente,  mais  identiques  en  clinique. 

Il  était,  croyons-nous,  indispensable  d’indiquer  la  signification  étendue 
que  prennent  en  physiologie  ces  mots  «  troubles  réflexes  »  ;  mais  nous  n’en 
continuerons  pas  moins,  comme  nos  devanciers,  à  ne  décrire  comme  tels 
que  les  contractions  musculaires  nées  dans  les  membres  sous  l’influence 
d’excitations  centripètes. 

Lorsqu’on  explore  l’état  de  la  sensibilité  des  membres  inférieurs  chez 
un  malade  devenu  paraplégique  à  la  suite  d’un  traumatisme  de  la  moelle, 
on  voit  souvent  le  simple  contact  du  doigt  provoquer  des  secousses,  des 
mouvements  convulsifs,  qui  frappent  d’autant  plus  le  spectateur  que  la  pa¬ 
ralysie  motrice  est  plus  complète.  Ces  mouvements  paraissent  même  se 
produire  spontanément,  tant  la  cause  qui  suffit  à  les  exciter  est  ordinaire¬ 
ment  légère;  un  simple  chatouillement,  le  frôlement  d’un  drap,  l’impres¬ 
sion  de  l’air  frais  y  réussissent  dans  la  plupart  des  cas. 

Lorsque  l’excitation  cutanée  est  peu  marquée,  la  réaction  musculaire 
réflexe  demeure  quelquefois  très-limitée.  Ainsi,  en  chatouillant  doucement 
la  peau  des  orteils,  on  détermine  des  mouvements  réflexes  qui  peuvent 
âi’avoir  lieu  que  dans  les  muscles  moteurs  des  orteils.  Le  chatouillement 
modéré  de  la  plante  du  pied  peut  provoquer  des  contractions  bornées  aux 
muscles  des  régions  jambières  antérieure  et  postérieure.  Si  ces  excitations 
sont  plus  fortes,  le  membre  tout  entier  pourra  se  mouvoir  ;  il  y  aura  flexion 
de  la  jambe  sur  la  cuisse,  et  de  la  cuisse  sur  le  bassin. 

Les  mouvements  réflexes,  malgré  leur  apparente  irrégularité,  sont,  ainsi 
que  l’a  fait  remarquer  Yulpian,  coordonnés  d’une  façon  particulière  et 
comme  adaptés  à  un  but,  qui  serait  la  sous'.raction  de  la  partie  irritée  à  la 
cause  excitatrice.  En  effet,  si  l’on  pince  un  des  orteils,  cet  orteil  se  sou¬ 
lèvera  par  un  mouvement  d’extension  ;  si  l’on  excite  la  face  dorsale  ou  la 
plante  du  pied,  il  y  a,  en  même  temps  qu’une  extension  des  orteils,  un 
mouvement  de  flexion  du  pied  sur  la  jambe  ;  si  l’excitation  de  la  plante  du 
pied  est  un  peu  forte,  non-seulement  le  pied  se  fléchit  sur  la  jambe,  mais 
ila  jambe  se  fléchit  aussi  sur  la  cuisse,  et  il  peut  même  y  avoir  une  flexion 
plus  ou  moins  accusée  de  la  cuisse  sur  le  bassin.  En  un  mot,  la  résultante 
•de  ces  actes  réflexes  est  bien  évidemment  de  pi’oduire  un  retrait  du 
membre,  comme  pour  le  soustraire  à  la  cause  d’irritation.  Quand  celle-ci 
ngit  sur  un  segment  plus  élevé  du  membre  inférieur,  elle  peut  encore  pro¬ 
duire  des  mouvements  de  flexion  ;  mais  plus  souvent  c’est  l’extension  que 
l’on  observe  et  qui,  comme  la  flexion  d’ailleurs,  peut  s’expliquer  par  la 
nécessité  de  fuir  une  impression  désagréable. 
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Les  contractions  réflexes  des  muscles  se  limitent  d’ordinaire  au  membre 
sur  lequel  porte  l’excitation  ;  mais  dans  quelques  cas,  elles  s’étendent 
aussi  au  membre  opposé  (Budd).  Même  l’ensemble  du  système  musculaire 
peut  se  prendre  à  la  fin,  et  l’on  assiste  alors  à  de  véritables  convulsions. 

L’apparente  spontanéité  des  mouvements  réflexes  a  pu  donner  le  change 
et  faire  admettre  la  conservation  des  facultés  motrices,  dans  des  cas  où  la 
rupture  de  la  moelle  était  complète.  Le  fait  célèbre  de  Desault  en  est  une 
preuve.  Malgré  une  division  complète  de  la  moelle,  que  révéla,  l’autopsie, 
le  malade  s’asseyait  sur  son  lit,  fléchissait  et  allongeait  alternativement  les 
jambes.  L’action  réflexe  seule  permet  d’expliquer  ces  mouvements  persis¬ 
tant  après  une  telle  lésion  de  l’axe  nerveux  spinal. 

Quand  une  moitié  de  la  moelle  est  seule  intéressée,  on  constate  ordinai¬ 
rement  une  exagération  des  actes  réflexes  dans  les  parties  situées,  des  deux 
côtés  du  corps,  au-dessous  de  la  lésion.  Toutefois  cette  exagération  est  sur¬ 
tout  marquée  du  côté  anesthésié,  c’est-à-dire  du  côté  opposé  à  la  blessure. 
Carter  (obs.  51),  Brown-Sequard  (obs.  55)  ont  tous  les  deux  donné  cette 
indication. 

Aux  troubles  de  l’action  réflexe  se  rattachent  certains  accidents  convul¬ 
sifs  observés  à  la  suite  de  lésions  traumatiques  de  la  moelle,  et  se  présen¬ 
tant  sous  fonne  d’accès  tétaniques  ou  épileptiformes.  Un  exemple  de  ce 
tétanos  spécial  a  été  rapporté  par  S.  R.  Millington. 

La  lésion  médullaire  avait  été  produite  par  une  fracture  du  rachis  ;  au 
•28'’  jour.  Vil  y  a  un  opisthotonos  confirmé;  k  -tête  est  dans  l’extension 
■  forcée  et  le  malade  est  incapable  de  la  fléchir  sur  le  tronc.  On  observe 
aussi  de  légères  contractions  cloniques  des  muscles  dans  les  membres  pa¬ 
ralysés.  L’attitude  tétanique  est  bien  caractérisée.  Le  malade  peut  à  peine 
avaler  une  cuillerée  de  liquide.  » 

Les  convulsions  épileptiformes,  plus  fréquentes,  tantôt  n’affectent  que  les 
membres  situés  au-dessous  de  la  blessure  et  par  suite  paralysés,  tantôt 
envahissent  l’ensemble  du  système  musculaire.  Ces  convulsions  semblent 
naître  spontanément,  et  à  ce  titre  s’écarter  des  actes  réflexes  ;  mais  il  est 
probable  qu’il  y  a  encore  ici  une  excitation  causale  (contact  du  lit,  impres¬ 
sion  de  l’air,  ou  même  simplement  lésions  des  organes  autres  que  la  moelle  ; . 

La  première  forme  de  cette  affection  convulsive,  celle  dans  laquelle  les 
convulsions  demeurent  bornées  aux  muscles  paralysés,  a  reçu  de  Brown-Se- 
quard  la  dénomination  à’ épilepsie  spinale.  C’est  bien  là,  en  effet,  une  épi¬ 
lepsie  partielle  qui,  comme  cause  et  comme  effets,  n’appartient  qu’à  la 
moelle,  sans  aucune  participation  des  autres  centres  nerveux.  Les  faits  de 
cette  nature  sont  très-peu  nombreux,  peut-être  parce  que  l’attention  des 
cliniciens  n’a  été  appelée  sur  ce  point  que  tout  dernièrement,  et  surtout 
parce  qu’il  est  difficile  de  suivre  les  malades  ;  l’épilepsie  spinale  n’appa¬ 
raît  qu’au  bout  d’un  temps  toujours  assez  long. 

Dans  un  cas  cité  par  R.  Millington,  le  début  du  mal  eut  lieu  au  bout 
de  quatre  mois.  Dans  un  autre  fait  rapporté  par  Hallopeau,  c’est  au  bout 
de  trois  mois  que  les  accidents  convulsifs  apparurent.  Chose  remarquable^ 
chez  le  malade  de  Millington,  les  convulsions  étaient  inconscientes. 
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Les  faits  de  lésion  unilatérale  de  la  moelle  nous  présentent  également 
quelques  cas  d’épilepsie  spinale  (obs.  46,  52,  55).  Toujours  l’épilepsie 
affectait  le  côté  paralysé  du  mouvement. 

La  blessure  de  la  moelle  peut  également  donner  lieu  au  développement 
d’une  épilepsie  véritable,  ayant  bien  sa  cause  première  et  permanente 
dans  Taxe  nerveux  spinal,  mais  dont  les  effets  ne  restent  pas  limités  aux 
départements  musculaires  qui  sont  régis  par  lui.  L’épilepsie  ne  se  montre 
guère,  dans  ces  conditions,  qu’au  bout  d’un  temps  plus  ou  moins  long. 
Un  des  malades  de  Brown-Sequard  eut  sa  première  attaque  plusieurs  se¬ 
maines  après  avoir  été  blessé  ;  la  physionomie  du  mal  rappelle  absolument 
et  dans  ses  moindres  détails  celle  de  l’épilepsie  ordinaire. 

L’exagération  de  l’action  réflexe  suppose  toujours  l’existence  d’une  so¬ 
lution  de  continuité,  plus  ou  moins  grande,  de  la  moelle  ;  mais  en  même 
temps,,  elle  ne  s’explique  qu’à  la  condition  d’une  intégrité  presque  absolue 
du  segment  situé  au-dessous  de  la  lésion.  Aussi,  la  suppression  des  actes 
réflexes  est-elle  toujours  un  signe  fâcheux,  puisqu’elle  pei’met  de  soup¬ 
çonner  une  destruction  étendue  du  tissu  médullaire.  11  ne  faut  pas  cepen¬ 
dant  oublier  que  la  violence  traumatique  seule,  par  le  retentissement  ou 
choc  qu’elle  détermine,  peut  entraîner  la  disparition  du  pouvoir  réflexe  : 
mais  cette  disparition  n’est  alors  que  momentanée,  si  bien  que  le  doute  ne 
saurait  exister  longtemps. 

4®  Troubles  de  la  nutrltion.  —  Les  troubles  de  la  nutrition  ont  long¬ 
temps  échappé  à  l’observation  :  c’est  à  Charcot  et  à  ses  élèves  que  revient 
l’honneur  d’avoir  appelé  sur  ces  faits  l’attention  des  cliniciens.  On  a  déjà 
vu,  en  physiologie  pathologique,  quelle  part  Charcot  attribue  à  la  myélite 
dans  la  production  de  ces  troubles,  et  l’analyse  des  faits  nous  a  montré 
que  cette  opinion  exclusive  ne  devait  être  acceptée  qu’avec  réserve.  Les 
théories  adverses  doivent  également,  être  exposées  et  jugées  impartiale¬ 
ment;  mais,  avant,  il  convient  de  tracer  le  tableau  symptomatologique 
de  ces  troubles  nutritifs,  afin  de  rechercher  si  leur  physionomie,  leur  na¬ 
ture,  n’apportent  point  quelque  élément  pour  la  solution  du  problème. 

Les  lésions  trophiques  pouvant  intéresser  séparément  les  différents  tissus 
'  qui  entrent  dans  la  constitution  d’un  membre  et  prenant  dans  chacun 
d’eux  un  caractère  spécial.  Tordre  même  de  superposition  de  ces  tissus 
peut  être  adopté  pour  cette  étude.  Aussi,  examinerons-nous  successivement 
les  lésions  delà  peau,  celles  à\x  tissu  cellulaire,  enfin  celles  qui  atteignent 
les  muscles  et  les  articulations.  Nous  réserverons  pour  la  fin  l’étude  des 
eschares,  à  l’exemple  de  Couyba,  parce  que,  après  avoir  commencé  par  la 
peau,  elles  s’étendent  en  profondeur  et  comprennent  peu  à  peu  les  di¬ 
vers  tissus  sous-jacents. 

A.  Lésions  de  la  peau. —  Les  lésions  de  la  peau  peuvent  se  pré¬ 
senter  sous  différents  aspects  :  tantôt  on  observe  une  rougeur  érythéma¬ 
teuse,  à  laquelle  il  n’est  pas  rare  de  voir  succéder  des  ulcérations  superfi¬ 
cielles;  tantôt  c’est  une  éruption  vésiculeuse  ou  bulleuse  qui  se  produit. 
Bans  quelques  cas  enfin,  l’altération  seborne  à  la  cuticule  épidermique,  qui 
se  desquame  en  une  poussière  fine. 
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a.  L’érythème,  consécutif  aux  traumatismes  de  la  moelle,  apparaît 
en  général  sous  forme  de  plaques  arrondies,  luisantes,  séparées  les  unes 
des  autres  par  des  intervalles  de  peau  saine,  et  dont  la  rougeur  ne  se  fond 
pas  graduellement  avec  la  coloration  normale  des  parties  voisines.  L’as¬ 
pect  de  ces  plaques  les  a  fait  comparer  par  les  auteurs  anglais  aux  enge¬ 
lures,  dont  elles  se  rapprochent  encore  par  les  fourmillements  et  la  sensa¬ 
tion  de  cuisson  qui  les  accompagnent.  Dans  certains  cas,  cependant,  l’éry¬ 
thème  se  présente  plus  particulièrement  sous  la  forme  dite  noueuse,  et  les 
plaques  offrent,  comme  dans  l’érythène  noueux  ordinaire,  une  saillie  mar¬ 
ginale  qne  le  doigt  promené  sur  la  partie  peut  aisément  constater  (obs.  26). 
Quelquefois  aussi,  c’est  par  une  rougeur  étendue  et  diffuse  que  l’érythème 
est  constitué,  mais  alors  il  conserve  l’aspect  lisse  et  brillant  (obs.  57). 

L’érythème  siège  toujours  dans  les  parties  sous-jacentes  au  segment  de 
moelle  lésé  :  le  plus  souvent,  quand  la  moelle  est  intéressée  dans  toute 
son  épaisseur,  il  affecte  les  deux  côtés  du  corps  et  sur  des  points  symétri¬ 
ques.  C’est  ainsi  que,  chez  le  malade  de  Couyba  (obs.  26),  les  plaques 
occupaient  les  deux  genoux.  Si  une  moitié  de  la  moelle  a  seule  été  lésée, 
l'érythème  siège  du  côté  de  la  lésion,  c’est-à-dire  du  même  côté  que  la 
paralysie  motrice.  C’est  là,  d’ailleurs,  une  règle  qn’ilfaut  étendre  à  tous  les 
troubles  de  nutrition,  en  faisant  une  exception  pour  ceux  relatifs  au  decu- 
bitus  acutus.  Parmi  les  faits  d’hémisection  de  la  moelle  que  nous  avons 
pu  réunir,  un  seul  ne  rentre  pas  dans  cette  règle  commune.  Brown-Sequard 
note  (obs.  54)  une  altération  des  ongles  du  pied  gauche,  alors  que  le 
côté  droit  avait  perdu  sa  faculté  de  mouvement. 

L’érythème,  lorsqu’il  apparaît  à  la  suite  des  traumatismes  de  la  moelle, 
consiste-t-il  uniquement  en  une  congestion  de  la  peau,  ou  bien  faut-il  y 
voir  le  résultat  d’un  travail  inflammatoire?  Cette  dernière  hypothèse  pa¬ 
raît  démontrée  depuis  les  dernières^  recherches  de  Fischer.  Ayant  eu  l’oc¬ 
casion  d’examiner  au  microscope  un  morceau  de  peau  érythémateuse,  cet 
auteur  a  constaté  une  opacité  et  un  brillant  particuliers.  La  sérosité  qui 
s’écoule  sur  la  surface  de  section  d’une  coupe  contient  un  grand  nombre 
de  leucocytes  :  de  plus,  on  trouve  dans  l’épaisseur  du  tissu  une  infiltra¬ 
tion  de  ces  petites  cellules  que  Wolkmann  et  Stendiner  ont  rencontrées 
dans  l’érysipèle. 

Avec  l’éi-ythème  se  présentent  fréquemment,  soit  comme  phénomène 
concomitant,  soit  plutôt  comme  phénomène  consécutif,  des  ulcérations 
cutanées  produites  par  le  mécanisme  suivant  :  du  pus  se  forme  sous  l’épi¬ 
derme,  le  soulève,  le  rompt,  et  l’ulcération  est  établie.  Le  siège  de  pré¬ 
dilection  de  ces  ulcérations  est  la  peau  qui  avoisine  les  ongles,  tant  aux  or¬ 
teils  qu’aux  doigts  de  la  main.  Toutefois,  il  n’est  pas  rare  de  les  voir  se 
montrer  à  la  face  palmaire  de  ces  appendices  ;  c’est  ce  qui  arriva  chez 
le  malade  dont  Millington  a  rapporté  l’histoire.  Un  malade  de  Brodie 
(obs.  8)  présenta  des  ulcérations  sur  le  dos  même  du  pied. 

b.  Troubles  trophiques  de  la  peau.  —  L’érythème  n’est  qu’un  premier 
degré  :  ceux-ci  sont-ils  plus  marqués,  la  sérosité  des  capillaires  turgescents 
ti  anssude  à  la  surface  du  derme,  soulève  l’épiderme  sur  un  certain  nombre 
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de  points  en  formant  de  petites  vésicules.  Alors  apparaît  un  eczéma  que 
Couyba  compare  à  l’eczéma  rubrum.  Comme  le  faisait  pressentir  la  nature 
du  processus  pathogénique  de  cette  éruption,  l’eczéma  se  montre  sur  leS' 
mêmes  points  et  affecte  le  même  mode  d’envahissement  que  l’érythème. 
Chez  un  malade  atteint  d’une  lésion  traumatique  du  segment  cei’vical  de 
la  moelle,  Couyba  a  vu  les  vésicules  d’eczéma  couvrir  la  face  palmaire  de  la 
main,  siège  de  prédilection  de  la  rougeur  érythémateuse.  Fischer  prétend 
même  que  cet  eczéma  n’existe  jamais  qu’en  ce  point  et  au  bord  des  on¬ 
gles,  où  il  cause  de  petits  abcès  difficiles  à  guérir. 

Les  auteurs  s’accordent  à  dire  que,  si  l’exhalation  de  sérosité  est  plus 
énergique,  les  vésicules  deviennent  plus  grosses  et  prennent  les  caractères 
de  Vherpès,  tout  en  se  disposant  sur  le  trajet  des  troncs  nerveux  émer¬ 
geant  de  la  partie  blessée.  Toutefois,  il  nous  a  été  impossible  de  trouver 
aucun  fait  dans  lequel  ait  été  notée  cette  forme  particulière  d’éruption. 

11  n’en  est  pas  de  même  du  pemphigus,  qui  est  dû  également  à  une 
exhalation  séreuse  abondante  :  son  existence  est  démontrée  par  plusieurs 
faits.  Il  siège  ordinairement  aux  jambes,  aux  talons,  aux  malléoles.  Couyba 
l’a  observé  à  la  plante  du  pied  (obs.  26);  chez  le  malade  de  Millington, 
la  peau  du  talon  était  soulevée  en  une  vaste  phlyctène.  Le  pemphigus  ap¬ 
paraît  très-vite.  On  Ta  vu  (obs  9)  se  montrer  dès  le  quatrième  jour.  Se& 
bulles  tantôt  s’affaissent,  en  laissant  à  la  surface  de  la  peau  une  membrane 
foliacée  épidermique,  tantôt  donnent  lieu  à  des  ulcérations  gangréneuses  ; 
mais  celles-ci  ont  d’abord  été  recouvertes  par  une  croûte  épaisse,  noire, 
qui  donne  à  l’affection  cutanée  bien  plutôt  les  caractères  de  l’ecthyma  que 
ceux  du  véritable  pemphigus. 

c.  Les  lésions  nutritives  de  la  peau  peuvent  se  boi’ner  à  l’épiderme, 
qui  tantôt  s’épaissit,  tantôt,  et  plus  fréquemment,  se  renouvelle  par  une 
abondante  desquamation  (obs.  46)  :  on  l’a  vu  aussi  se  détacher  par  de 
larges  lamelles,  comme  dans  la  scarlatine. 

Les  annexes  de  la  peau  ne  sont  pas  davantage  épargnées.  Les  ongles  se 
déforment  visiblement  ;  l’altération  modifie  leur  état  morphologique  et  de 
plus  leur  coloration.  Presque  toujours  leur  direction  est  changée  ;  ils  se 
recourbent  sur  un  côté  ou  sur  un  autre;  la  déformation  peut  aussi  se  faire 
suivant  la  longueur.  L’ongle  ainsi  dévié  s’hypertrophie  et  devient  fendillé, 
l’ugueux,  jaunâtre  :  il  s’épaissit  par  lames  et  devient  comme  crustacé. 
Brown-Sequard  a  vu,  chez  un  de  ses  malades  (obs.  54),  les  ongles  du  pied 
gauche  extrêmement  épais  et  présentant  un  grand  nombre  de  fentes  lon¬ 
gitudinales  :  ils  n’adhéraient  plus  à  la  peau.  Seguin,  dans  son  observation 
(obs.  57)  a  noté  un  développement  exti'êmement  rapide  des  ongles. 

Les  poils,  au  niveau  des  surfaces  érythémateuses,  s’atrophient  et  même 
tombent  souvent.  Ailleurs,  c’est  plutôt  leur  hypertrophie  qui  est  observée. 
Chez  un  jeune  Espagnol,  traité  par  Jelly,  le  système  pileux  avait  pris  un 
développement  exagéré  sur  toute  la  moitié  inférieure  du  corps  ;  au  niveau 
de  la  cuisse,  les  poils  étaient  assez  longs  pour  qu’on  pût  les  friser. 

L’appareil  pigmentaire  n’est  pas  sans  présenter  des  troubles  :  dans 
l’obs.  26,  des  taches  brunes  se  montrèrent  dès  le  5®  jour  après  la  blés- 
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sure  de  la  moelle.  Telle  est,  du  reste,  la  coloration  ordinaire  de  ces 
taches,  qui  cependant  prennent,  dans  certains  cas,  une  teinte  jaunâtre. 

B.  Lésions  du  tissu  cellulaire.  —  Le  tissu  cellulaire  des  membres  pa¬ 
ralysés  présente  aussi,  après  quelque  temps,  des  altérations  notables  : 
c’est  d’abord  un  empâtement  analogue  à  l’œdème  inflammatoire,  mais 
avec  plus  de  résistance  et  même  une  certaine  dureté.  La  ressemblance 
pent  cependant  être  assez  marquée  pour  que  des  chirurgiens,  croyant  à 
l’existence  de  pus,  aient  pratiqué  un  débridement.  Il  ne  faudrait  pas 
croire  que  la  suppuration  soit  dans  ce  cas  absolument  exceptionnelle  : 
l’empâtement  du  début  peut,  à  un  moment  donné,  revêtir  franchement  la 
forme  phlegmoneuse.  A  la  suite  d’une  contusion  de  la  moelle  cervicale, 
Potter  vit  de  vastes  abcès  se  former  vers  la  troisième  semaine  dans  la  ré¬ 
gion  dorsale  et  plus  tard  dans  la  région  fessière  .Un  malade  de  Laugier 
eut  aussi  plusieurs  abcès  dans  la  région  lombo-sacrée,  sans  que  l’on  pût 
invoqner  l’action  directe  du  traumatisme  sur  ce  point  (obs.  6). 

G.  Lésions  des  muscles.  —  L’effet  constant  de  la  paralysie  consécutive 
aux  lésions,  traumatiques  ou  autres,  de  la  moelle,  est  d’entraîner  l’atro¬ 
phie  des  muscles  dans  les  membres  ainsi  condamnés  à  une  inaction  forcée. 
Cette  atrophie  affecte  un  double  mode  d’invasion.  Tantôt  elle  s’établit  lente¬ 
ment  et  par  l’émaciation  progressive  des  muscles  atteints.  L’inertie  fonction¬ 
nelle  en  est  la  seule  cause.  L’excitant  normal,  c’est-à-dire  le  travail,  venant  à 
manquer,  la  nutrition  languit,  d’où  la  diminution  de  volume  de  l’organe 
au  repos,  sans  altération  de  la  forme,  de  la  structure  des  éléments,  dont  le 
seul  changement  porte  sur  les  dimensions  qui  sont  amoindries  :  ces  élé¬ 
ments  s’amaigrissent,  c’est  tout  au  plus  si,  dans  la  trame  du  tissu  cellulaire 
qui  les  sépare,  la  proportion  de  graisse  s’est  accrue.  Dans  ces  conditions  le 
muscle  conserve  sa  contratilité  électriqne  jusqu’à  une  époque  très-avancée: 
si  elle  devient  peu  à  peu  plus  faible,  c’est  que  le  nombre  des  éléments  suscep¬ 
tibles  de  réagir  sous  l’influence  galvanique  devient  de  plus  en  plus  petit. 

Mais  il  est  une  autre  forme  d’atrophie  qui  appartient  plus  particulière¬ 
ment  à  l’histoire  des  lésions  spinales  :  celle-ci  est  rapide  et  peut  arriver 
à  son  entier  développement  en  quelques  semaines.  Son  caractère  prin¬ 
cipal  est  de  s’accompagner  de  donleurs  névralgiques  intenses  ;  le  plus 
souvent  elle  est  précédée  de  phénomènes  d’excitation  musculaire  se  tra¬ 
duisant  par  des  crampes  ou  de  la  contracture.  11  n’est  pas  rare  de  voir  coïn¬ 
cider  avec  elle  une  hyperesthésie  très-marquée.  Les  muscles  atrophiés 
sont  le  siège  de  lésions  que  Ton  a  voulu  faire  pathognomoniques  :  hyper¬ 
plasie  du  tissu  cellulaire  interstitiel,  prolifération  des  noyaux  du  sarco- 
lemme.  La  fibre  musculaire  est  revenue  sur  elle-même,  plus  mince,  mais 
elle  conserve  encore  sa  situation  pendant  un  certain  temps.  Pierret  a  vu 
«  les  fibres  musculaires  remplies  de  noyaux  ovoïdes,  pourvus  d’un  nucléole 
très-net  et  entourés  d’une  masse  de  protoplasma.  Pour  certaines  fibres,  le 
nombre  de  ces  éléments  était  tel,  qu’ils  apparaissaient  séries  en  linéaires, 
rappelant  la  forme  et  la  disposition  de  la  fibre  disparue  ».  Vulpian,  tout 
en  reconnaissant  la  nature  irritative  de  ces  lésions,  ne  croit  pas  à  leur  con¬ 
stance  dans  la  production  de  l’atrophie  rapide  des  muscles  paralysés  :  la 
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modification  principale  est  le  retrait  progressif  de  la  fibre  musculaire  qui 
a  lieu  indépendamment  de  tout  épaississement  du  périmysium,  et  sans 
que  l’on  puisse  invoquer  l’étouffement  des  éléments  actifs  par  les  produits 
néoplasiques  inflammatoires. 

Le  phénomène  qui  établit  la  différence  la  plus  sensible  entre  l’atrophie 
rapide  et  celle  résultant  de  l’inaction  prolongée,  est  bien  certainement  la 
perte  si  prompte  de  l’excitahilité  électrique.  Déjà  signalé  par  Duchenne, 
de  Boulogne,  il  a  été  étudié  de  nouveau  par  Brown-Sequard  et  Charcot, 
qui  ont  voulu  y  trouver  un  argument  en  faveur  de  la  théorie  qui  fait 
jouer  le  rôle  prédominant  à  l’irritation  dans  la  production  des  troubles 
trophiques.  L’époque  où  se  déclare  cette  impuissance  du  muscle  à  réagir 
sous  l’excitant  électrique  est  variable  :  Duchenne,  de  Boulogne,  a  vu  les 
muscles  demeurer  réfractaires  aux  excitations  dès  le  4®  jour. 

D.  Eschares.  —  Le  décubitus  horizontal  prolongé  auquel  la  paraplégie 
condamne  les  malades  affectés  de  lésion  spinale,  a  pour  conséquence  fa¬ 
tale  la  formation  d’eschares  aux  points  sur  lesquels  repose  le  poids  du 
corps.  Ces  eschares,  comme  les  altérations  musculaires,  apparaissent  dans 
deux  conditions  bien  différentes.  Tantôt  c’est  au  bout  de  plusieurs  mois, 
alors  que  le  blessé,  amaigri  et  plongé  dans  une  profonde  adynamie,  a  perdu 
l’appétit  et  se  trouve  épuisé  par  une  diarrhée  profuse.  Sur  les  points  com¬ 
primés,  la  circulation  de  plus  en  plus  difficile  ne  suffit  pas  à  entretenir  la 
nutrition.  Les  tissus  se  mortifient  et  tombent. 

Ce  mode  de  formation  des  eschares  n’est  point  particulier  aux  lésions 
de  la  moelle  et  se  rencontre  toutes  les  fois  que  le  repos  au  lit  a  été  néces¬ 
sité  pendant  une  longue  durée.  11  n’en  est  point  ainsi  de  leur  second  mode 
de  production,  sur  lequel  nous  insisterons  parce  qu’il  appartient  en  pro¬ 
pre  aux  affections  spinales.  Ici  la  grangrène  apparaît  très-hâtivement  et 
s’étend  avec  une  grande  rapidité  :  d’où  la  dénomination  de  decubitus 
acutus  que  Samuel  a  proposée  pour  ces  cas.  En  outre,  et  c’est  là  un  ca¬ 
ractère  distinctif  de  la  plus  haute  importance,  le  malade,  au  moment  où 
se  forme  l’eschare,  possède  un  état  général  des  plus  satisfaisants. 

Depuis  longtemps  l’attention  des  chirurgiens  avait  été  éveillée  par  ce 
fait  singulier.  Dès  1837,  Brodie  écrivait  :  «  Un  des  résultats  d’une  bles¬ 
sure  de  la  moelle  épinière,  c’est  la  diminution  des  puissances  vitales  des 
tissus  externes,  de  sorte  que  la  gangrène  se  développe  et  les  eschares  se 
produisent  sous  l’influence  de  la  plus  légère  pression.  Cette  disposition  à 
la  gangrène  est  évidemment  une  conséquence  directe  de  la  blessure  de  la 
moelle,  puisqu’elle  apparaît  aussi  bien  dans  les  blessures  légères  que 
dans  les  blessures  graves  et  qu’elle  est  limitée  au-dessous  du  siège  de  la 
lésion....  Dans  bon  nombre  de  cas,  où  le  traumatisme  avait  porté  sur  la 
région  cervicale  de  la  moelle,  les  eschares  ne  se  formèrent  pas  seulement 
sur  le  sacrum  ou  sur  les  fesses,  mais  encore  sur  les  malléoles,  et  cela  dès 
le  second  jour.  »  Laugier  insistait  à  son  tour  sur  la  fréquence  et  le  déve¬ 
loppement  hàtifdes  eschares;  mais  c’est  à  Samuel,  et  principalement  à  Char¬ 
cot,  que  le  decubitus  acutus  doit  d’étre  bien  connu  aujourd’hui. 

Les  eschares  du  decubitus  aigu  occupent,  dans  la  très-grande  majorité 
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des  cas,  la  région  sacrée  et  siègent  sur  la  ligne  médiane  :  de  là,  la  mortifi¬ 
cation  s’étend  aux  parties  voisines  symétriquement  de  chaque  côté.  Il 
peut  se  faire,  toutefois,  qu’un  seul  côté  soit  affecté,  par  exemple  lorsqu’une 
moitié  latérale  de  la  moelle  est  seule  intéressée,  et  alors,  contrairement 
à  la  règle  que  nous  avons  établie  pour  les  autres  troubles  nutritifs-,  c’est 
sur  le  côté  du  corps  opposé  à  la  lésion  spinale  que  se  montre  la  lésion 
cutanée.  Cette  situation  de  l’eschare,  constante  chez  les  animaux  (Brown- 
Sequard),  ne  l’est  pas  moins  chez  l’homme  :  sur  quatre  faits  d’hémisection 
de  la  moelle  où  se  trouve  noté  le  decubitus  acutus  (obs.  46,  59,  60,  61), 
quatre  fois  l’eschare  siégeait  à  droite,  alors  que  la  moitié  gauche  de  l’or¬ 
gane  avait  été  atteinte  par  l’instrument  vulnérant. 

L’attitude  gardée  par  les  malades  joue  un  rôle  important  dans  la  déter¬ 
mination  du  siège  des  eschares.  Ainsi  il  est  habituel,  lorsque  les  malades 
sont  pendant  une  partie  du  jour  placés  de  façon  à  reposer  sur  le  côté, 
de  voir,  en  outre  de  l’eschare  sacrée,  de  vastes  ulcérations  nécrosiques  se 
développer  aux  régions  trochantériennes.  11  est  assez  commun,  d’ailleurs, 
que  les  divers  points  des  membres  paralysés  qui  sont  exposés  à  subir 
une  pression  même  très-légère  et  de  courte  durée,  offrent  les  lésions  qui 
caractérisent  le  décubitus  aigu.  Parmi  les  faits  contenus  dans  les  tableaux 
précédents,  des  eschares  ont  été  notées  5  fois  aux  grands  trochanters 
(obs.  1, 11, 12,  23,  28),  1  fois  à  la  face  interne  du  genou  (obs.  46),  1  fois 
aux  mollets  (obs.  20),  2  fois  aux  talons  (obs.  9,  14),  1  fois  sur  le 
dos  du  pied  (obs.  8),  1  fois  à  la  plante  du  pied  (obs.  26),  en6n  2  fois  à 
l’extrémité  des  orteils  (obs.  14,  20).  Les  eschares  peuvent  se  montrer  en¬ 
core,  à  la  vérité  très-rarement,  au  niveau  de  la  pointe  des  omoplates  ou 
sur  les  régions  olécraniennes  :  W.  Clapp  et  Gurlt  en  'citent  des  exemples. 

L’apparition  de  l’eschare  ou  des  phlyctènes  qui  la  précèdent  se  fait  tou¬ 
jours  avec  une  extrême  rapidité.  L’examen  des  faits  nous  amène  à  établir 
le  tableau  suivant  : 


L’eschare  s’est  montrée  1  fois  dès  le  2*  jour  (obs.  ii). 

—  —  2  —  le  3"  jour  (obs.  4,  251. 

—,  —  2  —  le  4“  jour  (obs.  9, 19  . 

—  —  1  —  le  5'  jour  (obs.  26). 

_  _  2  —  le  8»  jour  (obs.  13,  281. 


le  10' 
le  11' 
le  12' 
le  13' 
le  15' 


—  _  ,  2  — 


—  —  1  —  le  13'  D 


s.  4,  271. 
s.  3, 18). 
is.  21). 

®.  11, 16). 
s.  12). 
s.  23). 


22  fois. 


D’après  ces  chiffres,  l’apparition  des  eschares  aurait  lieu  surtout  du 
8'  au  15*  jour  (1 1  foissur  22.cas);  mais  il  ne  faut  pas  oublier  que  Gurlt,  sur 
un  relevé  de  270  observations,  est  arrivé  à  une  conclusion  différente  :  sui¬ 
vant  lui,  c’est  du  4'  au  5*  jour  que  commenceraient  le  plus  fréquemment 
à  se  montrer  les  accidents  nécrosiques. 
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On  a  pensé  que  le  siège  de  la  lésion  n’était  pas  sans  influence  sur  la 
date  du  début  de  ces  accidents  :  Brodie  avait  déjà  soutenu  que  la  pro¬ 
duction  des  eschares  est  d’autant  plus  hâtive  que  la  lésion  traumatique 
jiorte  sur  un  point  plus  élevé  de  la  moelle.  Mos  faits  ne  sont  point  d’accord 
avec  cette  opinion  :  dans  les  observations  4,  9,  19,  25,  26,  la  gangrène 
débuta  du  3"  au  Séjour  :  il  s’agissait  de  lésions  de  la  moelle  dorsale  ;  au 
contraire,  dans  l’obs.  11,  où  la  région  cervicale  était  intéressée,  l’eschare 
ne  se  forma  qu’au  SO'  jour.  D’un  autre  côté,  il  résulte  d’une  statistique 
de  J.  Ashurst  que  les  troubles  de  la  nutrition  deviennent  plus  fré- ■ 
quents  à  mesure  que  la  blessure  descend  plus  bas.  Ainsi,  d’après  cet  au- 
teur,les  eschares  n’ont  été  notées  que  trois  fois  à  la  suite  de  lésion  de  la  ré- 
gioncervicale(l/41p.l00),12fois'(9/23p.l00)pour  la  région  dorsale,  tandis 
que  pour  la  région  lombaire  la  proportion  s’est  élevée  à  1 3/29  p.  100  (7  cas) . 
Les  conclusions  déduites  de  nos  chiffres  sont  à  peu  près  les  mêmes,  mais 
avec  une  différence  de  proportion  qui  s’explique  par  le  choix  des  faits  : 

Sur  2  i  faits  de  lésion  de  la  moelle  cervicale,  1 3  fois  des  lésions  nutri- 
titives  ont  été  constatées  ;  sur  31  faits  de  lésion  de  la  moelle  dorsale, 
23  fois;  et  sur  4  faits  de  lésion  de  la  moelle  lombaire,  2  fois. 

Les  points  du  tégument  où  va  s’établir  le  processus  nécrosique  com¬ 
mencent  par  présenter  une  ou  plusieurs  plaques  érythémateuses ,  d’é- 
Icndue  variable  et  à  contours  plus  ou  moins  irréguliers.  La  peau  prend  là 
tantôt  une  teinte  rosée,  tantôt  une  coloration  d’un  rouge  sombre,  violacée 
même,  mais  qui  cède  toujours  momentanément  sous  la  pression  du  doigt  : 
en  même  temps,  toute  la  région  devient  le  siège  d’une  tuméfaction  phleg 
moneuse,  qui  peut  s’accompagner  de  douleurs  très-vives.  Dès  le  lende¬ 
main,  ou  même  quelques  heures  après,  les  vésicules  ou  les  bulles  se  dé¬ 
veloppent  au  centre  de  la  plaque  d’érythème  ;  tantôt  larges  et  étendues, 
tantôt  petites,  nombreuses  et  disséminées,  elles  renferment  ou  bien  une 
sérosité  incolore  et  d’une  transparence  parfaite,  ou  bien  un  liquide  opaque, 
rougeâtre  ou  de  couleur  brune.  En  se  rompant,  elles  laissent  voir  la  peau 
déjà  noire  et  sphacélée.  L’eschare  ainsi  constituée  tend  à  s’étendre  en  pro¬ 
fondeur  et  en  superficie  :  à  la  région  sacrée,  elle  ne  tarde  pas  à  mettre  à  nu 
le  squelette  de  la  région,  et  Brodie,  Laugier,  Charcot  ont  observé  des 
cas  où,  le  canal  rachidien  ayant  été  ouvert  par  la  chute  des  parties  mor¬ 
tifiées,  une  méningo-myélite  s’était  déclarée  et  avait  emporté  le  blessé. 

La  marche  rapide  de  la  gangrène  dans  un  cas,  sa  lenteur  dans  d’autres, 
ne  permettent  pas  d’adopter  pour  ces  faits  si  différents  une  explication 
unique.  On  comprend  que,  par  suite  de  la  suppression  de  l’action  trophi¬ 
que  de  la  moelle  dont  la  continuité  est  interrompue,  il  tende  à  se  faire, 
par  atrophie  ou  autre  altération  intime  des  éléments  anatomiques  du 
derme,  une  perversion  plus  ou  moins  considérable  du  travail  nutritif: 
dans  ces  conditions,  le  moindre  embarras  circulatoire  est  de  nature  à  pro¬ 
voquer  la  formation  d’une  eschare.  Or ,  la  pi'ession  du  corps  sur  le  lit,  le 
contact  des  membres  l’un  contre  l’autre,  le  poids  des  couvertures  sont 
susceptibles  de  provoquer  ces  embarras  ou  ces  interruptions  de  la  circula¬ 
tion  et  de  produire  le  sphacèle.  Vulpian  a,  en  outre,  insisté  sur  une  condition 
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qu’il  juge  très-propre  à  déterminer  le  sphacèle  :  c’est  l’insensibilité  abso¬ 
lue  des  membres  pelviens  el  de  la  partie  inférieure  du  tronc.  «  L’encéphale, 
dit-il,  n’étant  plus  averti  delà  gêne  apportée  à  la  circulation  de  telles  ou 
telles  parties  de  ces  membres  par  une  pression  prolongée  portant  con¬ 
stamment  sur  les  mêmes  régions,  ne  provoque  plus  de  mouvements 
volontaires  ou  automatiques  pour  modifier  cet  état  de  choses.  »  Mais  une 
telle  explication,  si  elle  peut  être  acceptée  pour  le  décuhitus  chronique, 
n’est  plus  de  mise  pour  le  décubitus  acutus,  qui  n’exclut  pas  la  persis¬ 
tance  de  la  sensibilité  (cas  de  Jeffreys,  cité  par  Charcot)  et  dont  la  rapidité 
du  développement  s’accorde  mal  avec  l’idée  d’un  travail  atrophique.  Il 
faut  donc  faire  intervenir  une  action  spéciale  de  la  moelle,  dont  nous  au¬ 
rons  à  parler  à  propos  de  la  théorie  générale  des  troubles  de  la  nutrition. 

E.  Lésions  des  articulations.  —  Les  lésions  trophiques  ont  quelque¬ 
fois  pour  siège  les  jointures.  D’après  Charcot,  ce  serait  là  une  complica¬ 
tion  fréquente  :  cependant  elle  n’est  signalée  que  2  fois  (ohs.  46  et  60) 
dans  nos  62  faits. 

Les  arthropathies  d’origine  spinale  ressemblent  à  la  forme  subaiguë 
du  rhumatisme.  La  phlegmasie  occupe  tantôt  une,  tantôt  plusieurs  join¬ 
tures;  Couyba  prétend  même  qu’il  est  très-commun  de  voir  se  pren¬ 
dre  les  petites  articulations  des  orteils  et  des  doigts.  Cependant,  sauf  un 
fait  de  Mitchell,  Morehouse  et  Keen  (commotion  de  la  moelle  cervicale, 
arthropathies  des  doigts)',  les  observations  qui  nous  sont  connues  men¬ 
tionnent  toutes  une  affection  monoarticulaire  siégeant  au  genou. 

L’arthropathie  paraît  être  un  accident  tardif  :  on  ne  la  voit  guère  surve¬ 
nir  avant  la  deuxième  semaine.  Chez  nos  deux  malades,  elle  survint  le  12® 
(ohs.  46)  et  le  26®  jour  (ohs.  60). 

Elle  s’annonce  par  une  sensibilité  exquise  de  l’articulation  affectée,  au 
point  que  le  moindre  attouchement  suffit  pour  arracher  des  cris  au  pa¬ 
tient.  Cette  sensibilité  disparaît  lorsque  la  lésion  a  atteint  son  complet  dé¬ 
veloppement.  La  peau  conserve  sa  coloration  normale,  mais  le  volume  de 
l’articulation  est  plus  ou  moins  augmenté.  Ce  gonflement  tient  à  plusieurs 
causes  :  à  l’hydarthrose  qui  tantôt  est  très-marquée  (ohs.  46),  tantôt  est 
constituée  par  une  petite  quantité  de  liquide,  à  l’épaississement  des  tis¬ 
sus  périarticulaires,  enfin  au  gonflement  ostéitique  des  extrémités  osseuses^ 

L’affection  guérit  d’ordinaire  spontanément ,  mais  elle  peut  aussi  abou¬ 
tir  à  l’ankylose  ou  à  la  subluxation.  L’ankylose,  toujours  incomplète,  est 
due  à  la  raideur  des  tissus  Obreux  articulaires  et  à  l’organisation  de  fausses 
membranes  ayant  leur  point  de  départ  dans  la  synoviale.  Quant  à  la  subluxa¬ 
tion,  préparée  par  les  lésions  mêmes  de  l’arthropathie,  elle  reconnaît  pour 
cause  déterminante  soit  la  contraction,  soit  la  ,  aralysie  musculaire. 

La  liste  des  troubles  de  nutrition  ne  serait  point  encore  épuisée;  on  a, 
en  effet,  considéré,  comme  ayant  ce  caractère,  certaines  lésions  de  l’esto¬ 
mac,  des  capsules  surrénales,  et  surtout  des  reins;  mais  il  nous  a  semblé 
plus  profitable  de  ne  pas  séparer  la  symptomatologie  de  ces  lésions  d’avec 
les  autres  troubles  fonctionnels  déterminés  du  côté  de  ces  organes  par  la 
suspension  de  l’influence  nerveuse. 
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Comme  nous  l’avons  dit  au  début  de  cet  article,  diverses  théories  ont 
été  proposées  pour  expliquer  la  pathogénie  des  troubles  de  nutrition.  Sans 
avoir  la  prétention  de  résoudre  définitivement  une  question  si  longue¬ 
ment  controversée,  on  ne  peut  cependant  se  dispenser  de  passer  ces 
théories  en  revue,  à  cause  de  l’importance  des  savants  qui  les  ont  mises 
au  jour  ou  acceptées. 

L’expérimentation  démontre  qu’à  la  suite  de  la  section  transversale  de 
la  moelle  dorsale,  les  vaisseaux  des  membres  abdominaux  se  dilatent, 
phénomène  dû  à  la  paralysie  des  nerfs  vaso-moteurs  et  d’où  résulte  une 
élévation  plus  ou  moins  notable  de  la  température  de  ces  membres.  Si  ce¬ 
pendant  il  s’agit  d’une  lésion  de  nature  irritative,  d’une  excitation  s’exer¬ 
çant  pendant  un  temps  plus  ou  moins  long,  mais  avec  une  faible  intensité, 
les  vaisseaux  subissent  non  plus  une  dilatation,  mais  un  resserrement, 
d’où  le  refroidissement  des  membres  abdominaux.  Ce  dernier  phénomène 
est,  du  reste,  beaucoup  plus  rare  que  le  précédent.  De  telles  modifications 
dans  l’acte  circulatoire  ont  été  regai’dées  comme  pouvant  servir  à  expli¬ 
quer  la  production  des  troubles  trophiques.  Ainsi,  Schiff  affirme  que  les 
altérations  de  nutrition  naissent  dans  les  parties  hyperémiées  par  le  fait  de 
la  paralysie  des  vaso-moteurs  sous  l’influence  du  plus  léger  irritant  méca¬ 
nique  local,  et  que  l’inflammation  revêt  là  facilement  un  caractère  destruc¬ 
tif.  Cette  théorie  a  été  reproduite  par  Vulpian,  lorsqu’il  a  voulu  rendre 
compte  de  la  formation  des  eschares  dans  les  points  qu’occupe  la  paralysie 
d’origine  spinale.  «  La  stagnation  i-elative  du  sang  (consécutive  à  la  para¬ 
lysie  des  nerfs  vaso-moteurs  et  par  suite  à  la  lésion  de  la  moelle  qui  tient 
sous  sa  dépendance  cette  paralysie)  doit  évidemment,  dit  Vulpian,  être 
une  condition  favorable  à  la  formation  de  coagulations  dans  les  vaisseaux  ; 
d’autre  part,  il  peut  en  résulter  que  le  ^sang  ne  pénètre  pas  aussi  facile¬ 
ment  dans  toutes  les  artérioles,  surtout  dans  celles  qui  sont  à  l’extrémité 
des  branches  terminales  des  artères  des  membres  ;  peut  être  même  l’affai¬ 
blissement  de  la  pression  résultant  de  la  dilatation  des  artères  à  tuniques 
musculaires  sera-t-il  assez  prononcé  pour  que,  dans  certaines  régions,  à  un 
moment  donné,  surtout  si  le  cœur  se  contracte  avec  moins  d’énergie,  le 
sang  ne  traverse  plus  les  capillaires.  La  gangrène  sera  imminente,  et  la 
moindre  circonstance  adjuvante,  une  pression  parfois  insignifiante  sur 
telle  ou  telle  partie  de  la  région  du  corps  paralysée,  provoquera  la  forma¬ 
tion  de  plaques  de  sphacèle.  »  Séduisante  au  premier  abord,  la  théorie  vaso¬ 
motrice  se  trouve  en  contradiction  avec  l’expérimentation,  comme  avec  les 
faits  cliniques.  Pour  ce  qui  regarde  la  production  des  eschares,  elle  ne  sau¬ 
rait  être  acc’eptée  :  en  effet,  les  expériences  de  Brown-Sequard  et  de  Vulpian 
lui-même  ont  démontré  que,  dansles  hémisections  de  la  moelle,  la  paralysie 
vaso-motrice  se  montrait  du  même  côté  que  siégeait  la  lésion;  Vulpian  a 
fait  voir  en  outre,  et  contrairement  à  Brown-Sequard,  qu’il  n’existait  dans 
la  circulation  du  côté  opposé  que  des  troubles  insignifiants  ou  même  aucun 
trouble.  Or,  ainsi  que  nous  l’avons  dit,  la  clinique  apprend  que,  dans  ces 
cas  de  lésion  unilatérale  de  l’axe  spinal,  l’eschare  siège  toujours  du  côté 
opposé  à  la  lésion  (obs.  46,  59,  60,  61),  c’est-à-dire  du  côté  où  la  circu- 
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iation  n’a  point  été  modifiée.  Cela  seul  suffit  à  l’uiner  la  théorie,  vaso¬ 
motrice.  Cette  théorie  n’est  pas  plus  heureuse  quand  il  lui  faut  rendre  compte 
des  autres  troubles  nutritifs,  fl  est  vrai  qu’alors  l’objection  précédente  a 
perdu  de  sa  valeur,  puisque  ces  troubles  siègent,  dans  la  presque  univer¬ 
salité  des  cas,  du  même  côté  que  le  traumatisme  de  la  moelle.  Mais  il  ne 
manque  pas  d’autres  preuves  contre  lesquelles  il  est  difficile  de  s’inscrire 
en  faux.  Jamais,  chez  les  animaux  en  expérience,  la  section  du  grand 
sympathique  au  cou  n’a  déterminé  soit  une  exagération,  soit  une  accélé¬ 
ration  dans  l’accroissement  des  parties  de  la  face  soumises,  même  pendant 
plusieurs  mois,  à  l’hyperémie  névro-paralytique  :  les  expériences  de  Ci.  Ber¬ 
nard,  d’Ollivier,  de  Vulpian,  s’accordent  sur  ce  point  d’une  manière  con¬ 
cluante.  Il  en  est  de  même  chez  l’homme,  ainsi  qu’il  résulte  de  plusieurs 
cas  l’éunis  par  Perroud.  D’autre  part,  l’hyperémie  est  bien  loin  d’être  con¬ 
stante  dans  les  faits  où  se  trouve  notée  l’existence  d’altérations  trophiques, 
car  les  données  thermométriques  ne  mentionnent  qu’exceptionnellemeat 
une  légère  élévation  de  température  ;  quelquefois  même  c’est  un  abaisse¬ 
ment  qui  a  été  constaté.  Ce  dernier  cas  pourrait  servir  d’appui  à  la  théo¬ 
rie  qui  chercherait  dans  l’ischémie  résultant  de  l’irritation  des  centres 
vaso-moteurs  de  la  moelle  l’explication  des  troubles  de  la  nutrition;  mais 
d’abord  cette  ischémie  permanente  n’est  pas  encore  démontrée.  De  plus, 
Weber,  qui  croit  l’avoir  obtenue  par  un  artifice  ingénieux,  ne  l’a  vue  avoir 
aucune  influence  sur  la  nutrition.  Les  faits  relatifs  à  la  pathologie  humaine 
témoignent  dans  le  même  sens.  Ainsi,  il  n’est  pas  rare  de  rencontrer,  dans 
certains  cas  d’angioneuroses,  chez  les  hystériques,  par  exemple,  une  isché¬ 
mie  très-prononcée  ;  les  troubles  trophiques  ne  se  montrent  cependant  ja¬ 
mais  en  pareil  cas.  La  part  que  l’on  a  voulu  faire  à  l’ischémie  dans  l’appa¬ 
rition  de  certaines  gangrènes  périphériques,  ne  saurait  être  invoquée  ici  : 
même  en  mettant  de  côté  ce  fait  important,  que  Charcot  dit  avoir  toujours 
trouvé,  dans  ces  cas,  le  calibre  des  vaisseaux  rétréci  par  le  fait  d’une  altéra¬ 
tion  vasculaire  ou  obstrué  par  un  thrombus,  et,  en  admettant  l’idée  d’un 
resserrement  actif  des  capillaires,  on  ne  saurait  assimiler  ce  processus  né¬ 
crobiotique  à  celui  des  altérations  nutritives  qui  nous  occupent.  La  com¬ 
paraison  du  tableau  symptomatique,  dans  les  deux  cas,  suffit  largement  pour 
montrer  qu’ils  ne  peuvent  être  assimilés. 

La  théorie  vaso-motrice  ainsi  écartée,  se  présente  une  autre  théorie  qui 
regarde  les  troubles  de  la  nutrition  comme  dus  à  la  suspension  d’une  in¬ 
fluence  directe  qu’exercerait  la  moelle  sur  la  nutrition  des  différents  tis¬ 
sus.  Cette  influence  aurait  pour  agents  de  transmission  les  nerfs  moteurs 
qui  la  feraient  sentir  aux  muscles,  et  les  nerfs  sensitifs  qui  mettraient  sous 
sa  dépendance  le  département  cutané.  Jugée  par  Charcot  «  digne  d’être 
recommandée  à  l’attention  des  médecins,  »  cette  théorie  a  été  absolument 
acceptée  par  Vulpian.  «  L’influence,  dit-il,  que  la  moelle  épinière  exerce 
sur  la  nutrition  et  qui  se  révèle  par  des  troubles  nutritifs,  lorsque  ses 
fonctions  sont  profondément  troublées  ou  abolies,  ne  tient  pas  seulement  à 
l’action  qu’elle  a  sur  les  nerfs  vaso-moteurs.  Les  lésions  médullaires  peu¬ 
vent  avoir,  en  effet,  pour  conséquences  des  altérations  rapides  de  certains 
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tissus,  altérations  qui  ne  sauraient  s’expliquer  par  un  simple  fait  de  modi- 
lîcation  de  la  circulation  dans  les  tissus.  »  Et  plus  loin,  Vulpian  ajoute  :  «  La 
moelle  épinière  exerce  sur  la  nutrition  intime  des  différents  tissus,  mais  en 
particulier  sur  celle  des  nerfs  moteurs  et  des  muscles,  une  influence  toute 
spéciale  qui  maintient  l’intégrité  de  structure  de  ces  organes  ;  c’est  l’in- 
iluence  trophique  de  la  moelle  épinière.  »  La  principale  objection  faite  à 
cette  théorie  est  la  suivante  :  on  allègue  que,  dans  les  vivisections,  où  une 
section  simple  de  la  moelle  a  été  pratiquée,  les  lésions  nutritives  ne  se 
rencontrent  point,  et  on  en  conclut  qu’il  faut  chercher  la  cause  de  ces 
lésions  ailleurs  que  dans  l’interruption  de  l’influence  médullaire.  Le 
fait  n’est  pas  absolument  exact  ;  Brown-Sequard  et  Vulpian  ont  vu  les 
animaux  en  expérience  présenter  assez  rapidement  des  ulcérations  sur 
différents  points  des  membres  paralysés.  La  cause  a  paru  en  être  la  pres¬ 
sion  subie  par  ces  membres  dans  les  différentes  variétés  du  décubitus. 
Mais  ce  résultat  d’une  pression  inoffensive  en  toute  autre  circonstance, 
n’est-il  pas  une  preuve  surabondante  que  la  nutrition  des  tissus  ulcérés 
était  déjà  profondément  atteinte  par  la  section  de  la  moelle  et  la  suspen¬ 
sion  de  son  action  nutritive?  En  outre,  la  théorie  que  nous  examinons  en 
ce  moment  peut  seule  rendre  compte  de  la  nature  purement  ati'opbique 
des  lésions  des  muscles,  nature  parfaitement  mise  en  lumière  par  les 
travaux  de  Vulpian.  Sans  doute,  il  est  plus  difficile  de  la  faire  accepter 
pour  les  altérations  cutanées,  dont  le  caractère  ii’ritatif  est  plus  marqué  et 
qui  se  développent  de  préférence  sur  des  régions  hyperesthésiées  ;  toute¬ 
fois,  on  peut  bien,  ce  semble,  admettre  que  la  cause  même  qui  entraîne 
ces  troubles  de  la  sensibilité  contribue  pour  une  part  à  éteindre  l’influence 
salutairement  trophique  de  l’axe  spinal,  sans  pour  cela  être  obligé  de  se 
rattacher  à  l’idée  d’une  exaltation  de  cette  influence. 

C’est  cette  dernière  explication  qui  a  prévalu  auprès  de  Charcot.  D’après 
le  savant  clinicien  de  la  Salpôtrièi’e,  «  les  irritations  pathologiques  déve¬ 
loppées  sur  un  nerf  sensitif,  soit  à  son  origine  centrale,  soit  sur  son  tra¬ 
jet,  retentissant  dans  la  direction  centrifuge  jusqu’à  l’extrémité  terminale 
des  filets  nerveux,  c’est-à-dire  dans  les  papilles  du  derme,  ou  encore  dans 
l’épaisseur  du  réseau  muqueux,  pourront  dans  certains  cas  provoquer  là 
un  travail  phlegmasique.  On  comprendrait  ainsi,  par  exemple,  le  dévelop¬ 
pement  assez  fréquent  d’éi'uptions  bulleuses,  pemphigoïdes,  du  zona,  en 
conséquence  de  lésions  portant  sur  les  faisceaux  postérieurs  de  la  moelle, 
ou  sur  les  racines  spinales  sensitives.  Pour  ce  qui  est  des  nerfs  moteurs, 
je  ne  vois  pas  d’argument  sérieux  qui  empêche  d’admettre  que  les  irrita¬ 
tions  pathologiques  portant  sur  les  cellules  nerveuses  des  cornes  anté- 
rieui’es,  seront  transmises  quelquefois  jusqu’aux  faisceaux  musculaires, 
par  la  voie  des  filets  nerveux  qui  transmettent  à  l’état  physiologique  les 
excitations  volontaires.  »  Charcot  ne  donne  cette  théorie  que  sous  forme  de 
«  supposition  permise  »  et  susceptible  d’expliquer  «  un  certain  nombre  au 
moins  de  troubles  trophiques  »,  bien  loin  de  vouloir,  avec  ceux  qui  l’ont 
suivi,  bannir  toute  autre  explication. 

Comme  le  proclame  Charcot,  il  faut  se  garder  d’enfreindre  l’axiome  de 
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la  logique  :  Haud  multiplicanda  entia  absque  necessitate.  La  théorie 
dite  trophique  suffisant  à  faire  comprendre  la  production  des  lésions  nu¬ 
tritives,  il  est  inutile  de  recourir  à  une  autre  explication.  D’ailleurs,  si 
des  traces  d’inflammation  médullaire  ont  été  rencontrées  dans  presque  tous 
les  cas  où  se  sont  manifestés  des  troubles  de  la  nutrition,  on  a  vu  qu’elles 
avaient  pu  se  montrer  d’une  manière  complètement  indépendante,  comme 
nous  en  avons  réuni  un  certain  nombre  d’exemples  ;  et  si,  dans  quelques 
cas  exceptionnels,  la  continuité  de  la  moelle  était  interrompue,  ce  qui 
pourrait  être  invoqué  contre  la  théorie  pm’ement  trophique,  à  coup  sûr 
dans  le  reste  des  faits  il  est  permis  de  supposer  que  les  centres  trophiques 
n’avaient  point  perdu  toute  relation  avec  les  parties  paralysées  ;  du  moins 
le  contraire  n’est  pas  établi.  Ce  n’est  pas,  cependant,  que  nous  pensions 
devoir  refuser  toute  influence  à  l’irritation  de  la  moelle  sur  les  troubles  de 
la  nutrition  consécutifs  aux  lésions  de  cet  axe  nerveux  :  par  elle  s’expli¬ 
que  la  rapidité  excessive  avec  laquelle  ils  apparaissent  quelquefois.  On 
comprend  qu’une  excitation  morbide,  transmise  à  des  tissus  déjà  profon¬ 
dément  atteints  dans  leurs  nutrition  par  la  suppression  de  l’influence  mé¬ 
dullaire,  puisse  hâter  le  développement  des  altérations  trophiques  ou 
même  en  déterminer  ayant  un  caractère  spécial.  Mais  même  alors  l’ir¬ 
ritation  ne  sera  que  secondaire,  et  la  suspension  de  faction  trophique  de 
la  moelle  continuera  d’être  le  phénomène  primordial. 

Rappelons,  pour  terminer,  que  Vulpian  a  insisté  sur  la  part  que  pren¬ 
draient  à  leur  production  certaines  actions  extérieures,  telles  que  pression, 
frottement,  contact  prolongé,  s’exerçant  sur  des  tissus  privés  de  faction 
trophique  du  centre  spinal. 

5“  Troubles  urinaires.  —  Les  lésions  traumatiques  de  la  moelle  in¬ 
fluencent  la  fonction  urinaire  au  triple  point  de  vue  du  mode  d’émission, 
de  la  quantité,  de  la  nature  de  l’urine  sécrétée. 

La  rétention  d’urine  est  un  phénomène  à  peu  près  constant  à  la  suite 
des  blessures  de  la  moelle,  du  moins  dans  les  premiers  temps  qui  suivent 
le  traumatisme.  Elle  s’accompagne  de  l’absence  absolue  de  besoin  :  il 
n’est  pas  rare  d’évacuer  avec  la  sonde  une  quantité  considérable  d’urine 
chez  un  malade  qu’aucune  sensation  désagréable  n’avertissait  de  la  plé¬ 
nitude  de  sa  vessie.  Aussi  la  percussion,  qui  permet  de  déterminer  cet  état 
du  réservoir  urinaire,  doit-elle  être  pratiquée  dans  un  semblable  cas. 

L’incontinence  est  moins  fréquemment  observée  :  au  contraire  de  la 
l'étention,  elle  n’apparaît  au  début  que  dans  des  faits  tout  exceptionnels. 
Les  seuls  exemples  qui  nous  soient  connus  ont  été  rapportés  par  Ollivier 
(obs.  48)  et  par  Fano. 

D’ordinaire,  l’incontinence  succède  à  la  rétention,  mais  alors  il  faut  se 
garder  de  la  confondre  avec  la  miction  par  regorgement  ;  celle-ci,  qui  est 
produite  par  la  distension  extrême  de  la  vessie,  forçant  l’obstacle  opposé 
par  le  col,  n’est  à  proprement  parler  qu’un  mode  de  la  rétention  d’urine. 
Dans  l’incontinence  vraie,  la  vessie  ne  conserve  que  fort  peu  d’urine  ou 
même  est  entièrement  contractée  sur  elle-même. 

L’incontinence  d’urine  survenant  après  la  rétention  peut  annoncer  le 


MOELLE  ÉPOIÈRE.  —  lésions  traumatiques.  —  sïmptomatologie.  761 
retour  prochain  de  la  miction  volontaire.  Chédevergne,  qui  a  insisté  par¬ 
ticulièrement  sur  cette  forme  de  l’incontinence,  en  trace  le  tableau  clini¬ 
que  dans  ces  termes  :  «  Déjà,  depuis  quelques  jours,  le  malade  demande 
à  être  sondé  plus  souvent  —  deux  ou  trois  cathétérismes  ne  lui  suffisent 
plus  ;  —  il  éprouve  la  sensation  du  besoin  d’uriner  qu’il  avait  perdue  ; 
sa  vessie  semble  se  l’étrécir  et  ne  plus  pouvoir  contenir  une  petite  quan¬ 
tité  de  liquide.  Enfin  un  matin,  une  nuit  plutôt,  que  l’arrivée  du  médecin 
n’est  pas  assez  prompte,  après  des  douleurs  cuisantes  dans  la  région 
hypogastrique,  des  spasmes,  des  efforts  pour  retenir  et  pour  expulser  ses 
urines,  le  malade  finit  par  émettre  un  jet  plus  ou  moins  abondant.  A  par¬ 
tir  de  ce  moment,  le  cathétérisme  devient  presque  inutile,  la  miction  est 
à  peu  près  volontaire,  mais  très-fréquente  et  encore  fort  pressante,  sou¬ 
vent  insignifiante.  Bientôt  les  envies  s’éloignent,  la  volonté  reprend  tout 
à  fait  son  empire,  les  choses  rentrent  dans  l’ordre.  »  Déjà  Laugier  avait 
apprécié  la  valeur  pronostique  de  ce  retour  de  la  contraction  vésicale. 
«  C’est,  dit-il,  un  signe  heureux  dans  la  convalescence  du  blessé  ;  il  pré¬ 
cède  ordinairement  celui  des  mouvements  pelviens.  »  11  arrive  quelquefois 
que  l’incontinence  persiste,  même  après  le  rétablissement  plus  ou  moins 
complet  des  mouvements  volontaires,  et  qu’elle  constitue  une  infirmité  in¬ 
curable.  Certains  malades  ont  été  réduits  à  se  lier  le  pénis  pour  ne  pas  être 
constamment  mouillés  et  infectés  par  leur  urine  (Ollivier,  obs.  XXVIll). 

Les  troubles  de  l’excrétion  urinaire  peuvent-ils  faire  défaut,  alors  même 
que  la  lésion  est  assez  étendue  pour  interrompre  la  continuité  de  la 
moelle?  C’est  ce  que  semblerait  prouver  l’observation  déjà  citée  deDesault. 
Chez  ce  blessé,  la  miction  demeura  volontaire,  bien  que  le  corps  vulné- 
rant  eût  déterminé  la  section  complète  de  l’axe  médullaire.  Mais  il  y  a 
évidemment  erreur  d’observation. 

Le  mécanisme  patbogénique  des  troubles  urinaires  a  exercé  l’imagina¬ 
tion  des  cliniciens  et  des  physiologistes.  Longtemps  on  s’est  accordé  sur 
la  théorie  suivante  :  «  La  rétention  d’urine  dépend  d’une  paralysie  du 
corps  de  la  vessie  avec  conservation  de  la  contractilité  du  col  ;  l’absence 
de  la  sensation  du  besoin  d’uriner  indique  une  anesthésie  de  la  muqueuse 
vésicale  facile  à  vérifier  pendant  le  cathétérisme.  L’incontinence  d’urine 
tient  à  une  paralysie  du  sphincter  de  la  vessie  avec  ou  sans  paralysie  de 
la  tunique  musculeuse  du  corps.  » 

Cette  théorie  parut  un  moment  avoir  trouvé  sa  confirmation  dans  les 
recherches  de  Budge  sur  l’innervation  de  la  vessie.  On  sait  que  d’après 
Budge,  dont  les  idées  ont  été  acceptées  par  Jaccoud,  il  y  aurait  deux 
routes  différentes  pour  les  fibres  nerveuses  motrices  de  la  vessie  :  l’une 
serait  dans  les  racines  antérieures  du  troisième  et  du  quatrième  nerf  sa¬ 
cré;  l’autre  dans  le  plexus  hypogastrique.  La  première  voie,  que  suivraient 
les  filets  nerveux  destinés  au  col  vésical,  est  unie  au  cerveau  par  un  cor¬ 
don  nerveux  qui,  du  pédoncule  cérébral,  descend  dans  les  cordons  anté¬ 
rieurs  de  la  moelle  épinière.  Quant  aux  nerfs  moteurs  du  corps  de  l’or¬ 
gane,  contenus  dans  le  plexus  hypogastrique,  ils  viendraient  d’une  partie 
très-limitée  de  la  moelle  lombaire. 
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Avec  ces  données  établissant  l’innervation  indépendante  du  corps  et  du 
col  vésical,  il  était  facile  de  comprendre  que  chacun  d’eux  pût  conserver 
son  intrégrité  fonctionnelle,  alors  que  l’autre  portion  de  l’organe  l’avait 
perdue.  Malheureusement,  les  expériences  plus  récentes  de  Giannuzzi  et  de 
Kupressow  sont  venues  ruiner  le  système  deBudge,  et  la  théorie  qui  s’é¬ 
tayait  sur  lui.  Il  est  aujourd’hui  avéré  que  le  corps  de  la  vessie  reçoit, 
-aussi  bien  que  le  col,  des  fibres  qui  ne  passent  pas  par  le  sympathique, 
et  que  tous  deux  peuvent,  par  conséquent,  subir  l’influence  de  la  volonté. 
Tous  deux  reçoivent  aussi  des  fibres  qui  traversent  le  sympathique  et  qui  les 
mettent  pour  une  part  à  l’abri  de  cette  influence.  Tous  deux,  par  consé¬ 
quent  aussi,  peuvent  être  le  siège  de  contractions  réflexes,  involontaires. 
On  sait,  d’autre  part,  qu’il  existe,  à  ce  point  de  vue,  dans  la  moelle  deux 
centres  :  l’un  est  le  centre  des  actions  réflexes,  l’autre  celui  des  contrac¬ 
tions  «  à  détente  céphalique.  »  «  Suivant  que  l’un  ou  l’autre  de  ces  cen- 
ti’es  persiste,  dit  Poincaré,  l’ensemble  de  la  vessie  conserve  exclusive¬ 
ment  ou  la  contractilité  volontaire  ou  la  contractilité  réflexe.  Dans  le  pre¬ 
mier  cas,  le  malade  peut  encore  résister  au  besoin  d’uriner,  mais  il  y  ré¬ 
siste  moins  que  dans  l’état  normal,  puisque  le  sphincter  a  perdu  une  par¬ 
tie  de  ses  filets  moteurs  (réflexes).  Il  peut  encore  contracter  le  corps  de  sa 
vessie  et  produire  l’expulsion,  puisqu’il  n’a  perdu  que  les  filets  à  action 
réflexe.  Mais  la  contraction  est  beaucoup  plus  faible  et  la  miction  se  fait 
mal.  Avec  ces  deux  forces  d’occlusion  et  d’expulsion  plus  ou  moins  inéga 
lement  affaiblies,  on  comprend  que  le  paraplégique  puisse  avoir  tantôt  de 
l’incontinence,  tantôt  de  la  rétention,  tantôt  un  de  ces  deux  phénomènes 
.à  l’état  incomplet,  ou  même  ni  l’un  ni  l’autre.  De  même,  dans  le  deuxième 
■cas,  le  résultat  ne  saurait  être  absolu.  Les  fibres  réflexes  sont  toujours  ià 
pour  donner  assez  de  contractilité  inconsciente  au  corps  et  le  rendre  capa¬ 
ble  de  chasser  son  contenu,  et  aussi  assez  de  contractilité  inconsciente  au 
sphincter  pour  qu’il  se  crispe,  à  l’insu  de  la  personne,  au  contact  de  l’ii- 
rine  qui  veut  obéir  à  l’impulsion  reçue.  Mais,  dans  ces  dernières  condi¬ 
tions,  l’incontinence  doit  surtout  dominer,  car  le  sphincter  est  avant  tout 
volontaire.  Enfin,  il  est  encore  un  dernier  élément  dans  le  problème,  c’est 
que  le  sympathique  est  aussi  un  centre  et  qu’il  peut  encore  agir  sur  le 
corps  et  sur  le  col,  alors  que  la  moelle  est  réduite  complètement  à  l’impuis¬ 
sance.  Avec  des  conditions  aussi  complexes,  on  s’explique  mieux  pourquoi, 
dans  les  lésions  de  la  moelle,  les  paralysies  vésicales  se  présentent  avec  des 
formes  et  des  degrés  si  variables.  »  Là  se  trouve  aussi  la  raison  qui  fait  que 
la  paralysie  de  la  vessie  ne  coïncide  pas  constamment  avec  la  paraplégie. 

Les  troubles  urinaires  ne  portent  pas  seulement  sur  l’excrétion,  mais 
encore  sur  la  sécrétion  de  l’urine.  La  quantité  de  ce  liquide  est  toujours 
modifiée  :  dans  quelques  cas,  on  a  noté  une  augmentation.  C’est  ainsi  que 
Stanley  a  observé  une  polyurie  très-prononcée.  Le  plus  ordinairement  la 
sécrétion  de  l’urine  est  diminuée  :  cette  diminution  peut  même  aller  jusqu’à 
l’anurie  complète.  Le  fait  se  trouve  consigné  dans  l’observation  de  Diday, 
■et  aussi  dans  une  de  Chédevergne. 

Le  docteur  Joseph  Comstock  ne  trouva  pas,  dans  la  vessie  d’un  malade 
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atteint  de  fracture  de  la  cinquième  cervicale,  une  seule  goutte  d’urine  pen¬ 
dant  trente-trois  heures.  Toutefois,  la  règle  est  de  constater  une  simple 
diminution.  Chez  un  blessé,  Brodie  ne  put  retirer  que  120  grammes  au 
hout  de  vingt-quatre  heures.  Après  douze  heures,  chez  une  femme  observée 
par  Chédevergne  et  présentant  les  signes  d’une  commotion  de  la  moelle, 
le  cathétérisme  fournit  à  peine  un  verre  d’urine. 

La  qualité  de  l’urine,  chez  ces  paraplégiques,  est  plus  souvent  modifiée 
^jue  leur  quantité.  Ashurstanoté,  dans  un  cas,  de  la  glycosurie.  La  présence 
de  l’albumine  n’a  point  été  signalée,  mais  les  expériences  de  Schiff  autori- 
•sentà  penser  que  c’est  là  seulement  un  défaut  d’observation.  Toutefois,  ces 
faits  sont  absolument  exceptionnels,  et  il  convient  ici  de  s’occuper  prind- 
palement  des  altérations  habituelles  du  liquide  urinaire. 

Vers  le  troisième  ou  quatrième  jour,  ce  liquide,  qui  avait  pu  jusque-là 
ne  présenter  aucune  altération  physique  ou  chimique  apparente,  devient  le 
.siège  de  phénomènes  fort  intéressants.  D’acide  qu’il  est  normalement,  il 
devient  alcalin  et  ammoniacal;  en  même  temps  il  se  charge  de  sels  terreux, 
qui  se  précipitent  et  incrustent  rapidement  les  sondes  et  les.paroisdela  ves¬ 
sie.  Le  fait,  signalé  par  Dupuytren,  l’a  été  depuis,  avec  plus  de  précision, 
parLaugier  et  Robin.  Bientôt  l’hypersécrétion  de  la  muqueuse  vésicale,  l’iu- 
llammation  de  la  vessie  ou  des  reins  ajoutent  à  la  composition  de  l’urine 
une  quantité  plus  ou  moins  considérable  de  mucus  et  de  pus.  Les  sels  ter¬ 
reux,  se  mêlant  avec  ces  matières  muco-purulentes,  forment  un  dépôt  qui, 
tantôt  délayé  dans  l’urine,  la  rend  épaisse,  filante,  d’un  blanc  sale,  et  tout 
à  fait  semblable  à  du  miel  blanchi  ou  à  un  mucilage  concentré  de  gomme, 
tantôt  se  présente  sous  l’aspect  de  flocons  libres  et  flottants  au  moindre 
mouvement  subi  par  le  vase  qui  contient  le  liquide.  Si  on  verse  celui-ci 
lentement,  les  flocons  adhèrent  aux  parois  du  vase.  «  On  remarque  alors 
qu’ils  sont  constitués  par  de  petits  cristaux  dont  quelques-uns  sont  visibles 
à  l’œil  nu.  Pressés  entre  les  doigts,  ils  donnent  la  sensation  d’un  sable  fin. 
Mis  sous  le  champ  du  microscope,  ils  apparaissent  sous  la  forme  de  très- 
beaux  cristaux  polyédriques.  On  rencontre  des  phosphates  ammoniaco- 
magnésiens  et  des  carbonates.  Si  l’on  fait  intervenir  une  goutte  d’acide 
nitrique  ou  chlorhydrique,  les  polyèdres  s’évanouissent  instantanément. 
Cet  effet  était  facile  à  prévoir,  car  lorsqu’on  verse  les  mêmes  acides  dans 
un  vase  rempli  d’urine  avec  le  pi-écipité  en  question,  celui-ci  se  dissout; 
fie  plus,  lorsque  c’est  l’acide  azotique  qui  est  employé,  d’abondantes  va¬ 
peurs  se  dégagent  (Chédevergne).  » 

Enfin,  dans  quelques  cas,  les  malades  peuvent  rendre  des  urines  sangui 
nolentes,  sans  qu’aucune  contusion  des  reins  ou  de  l’hypogastre  puisse 
expliquer  le  phénomène. 

Nous  avons  jugé  utile  de  rassembler  dans  un  tableau  synoptique  les  faits 
où  les  altérations  de  l’urine  et  les  lésions  des  organes  constituant  l’appa¬ 
reil  de  cette  sécrétion  ont  été  le  plus  remarquables.  Cette  vue  d’ensemble 
ne  sera  pas  sans  profit,  quand  nous  aurons  à  examiner  et  à  discuter  les 
différentes  théories  émises  sur  ce  sujet  par  les  cliniciens  et  les  expéri¬ 
mentateurs. 
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Dans  la  plupart  de  ces  observations,  se  trouvent  notées  des  lésions  in¬ 
flammatoires  de  la  vessie,  des  bassinets  et  mêmes  des  reins  ;  c’est  tantôt 
une  simple  congestion  de  la  muqueuse  vésicale  ou  des  bassinets,  qui  est 
épaissie  et  présente  une  coloration  violacée  ;  tantôt  le  processus  irritatif  est 
plus  marqué,  ainsi  que  le  révèle  l’aspect  noirâtre  de  la  muqueuse  privée  de 
son  épithélium  et  tapissée  d’une  mince  couche  de  pus.  Le  dernier  degré  de 
l’inflammation  a  été  également  observé  :  on  a  rencontré  de  petits  abcès 
dans  l’épaisseur  des  parois  vésicales  ou  dans  le  parenchyme  des  reins  ; 
même,  dans  un  cas,  une  ulcération  gangréneuse  avait  mis  la  vessie  en  com¬ 
munication  avec  l’intestin  rectum  (obs.  64). 

Quelle  est  la  nature  de  ces  lésions?  Faut-il  n’y  voir  que  le  résultat  de  la 
rétention  d’une  urine  altéi’ée  et  du  séjour  prolongé  des  sondes  à  demeure,  ou 
bien  doivent-elles  être  regardées  comme  produites  par  une  action  directe 
et  spéciale  de  la  moelle  sur  les  organes  urinaires  ?  Cette  question  nous  amène 
aussi  à  rechercher  quelle  est  l’influence  exercée  par  la  moelle  sur  les  alté¬ 
rations  primitives  de  l’urine. 
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Les  expériences  de  Krimer  avaient  établi  qu’après  la  destruction  de  la 
moelle  à  partir  de  la  dernière  vertèbi’e  du  cou,  dans  la  région  dorsale  et 
dans  la  région  lombaire,  l’urine  devient  claire  comme  de  l’eau,  contient 
beaucoup  de  sels  et  d’acide,  mais  peu  d’extractif.  D’autre  part,  Stanley  avait 
appelé  l’attention  sur  les  lésions  inflammatoires  qui  se  montrent  dans  la 
vessie  et  les  reins  à  la  suite  des  affections  de  la  moelle  et  qu’il  l’egardait 
comme  l’effet  direct  de  l’altération  spinale.  Ségalas,  recommençant  les 
expériences  de  Krimer,  arriva  à  des  conclusions  diamétralement  opposées 
et  refusa  d’accepter  les  vues  de  Stanley.  Pour  Ségalas,  la  lésion  traumati¬ 
que  de  la  moelle  ne  trouble  point  directement  la  composition  de  l’urine  ; 
l’altération  qui  se  montre  ultérieurement  dans  ce  liquide  est  la  conséquence 
de  l’inflammation  catarrhale,  inflammation  produite  elle-même  soit  par  la 
présence  prolongée  de  la  même,  urine  dans  ce  viscère,  soit  par  l’action  de 
la  sonde  à  demeure.  Plus  récemment,  en  1864,  le  rôle  de  la  sonde  a  de 
nouveau  été  invoqué  pour  expliquer  l’altération  des  urines  :  Traube  attri¬ 
bue  celle-ci  à  l’introduction  de  sondes  malpropres  et  portant  des  vibrions. 

Pour  ce  qui  regarde  les  modifications  de  composition  subies  par  le  liquide 
urinaire,  le  doute  n’est  plus  permis  aujourd’hui.  Bien  évidemment  elles 
sont  dues  à  l’influence  directe  de  la  lésion  médullaire  :  c’est  ce  qu’a  démon¬ 
tré  Schiff  en  faisant  voir  que,  chez  les  chiens  dont  on  a  lésé  la  moelle  dor¬ 
sale,  l’urine  peut  contenir  de  l’albumine,  du  sucre  et  même  du  sang.  L’al¬ 
calinité,  l’état  ammoniacal  des  urines  ne  peut  aussi  dépendre  que  d’un 
trouble  de  sécrétion  et  non  point,  comme  on  l’a  prétendu,  d’une  décompo¬ 
sition  de  l’urée  se  faisant  dans  la  vessie,  puisqu’à  leur  arrivée  dans  cet  or¬ 
gane  les  urines  sont  déjà  alcalines.  Avant  que  le  fait  eût  été  definitivement 
constaté,  les  cliniciens  avaient  combattu  l’idée  d’une  décomposition  intra- 
vésicale ,  en  faisant  remarquer  l’époque  hâtive  où  apparaissent  les  altérations 
de  l’urine  et  leur  constance,  même  dans  les  cas  où  la  vessie  est  vidée  le 
plus  régulièrement. 

La  part  que  prend  la  moelle  au  développement  de  la  néphrite  et  de  la 
pyélo-cystite  ne  saurait  non  plus  être  niée.  L’hématurie,  qui  s’est  produite 
le  T  jour  (ohs.  63),  le  4®  jour  (obs.  75),  le  5®  jour  (obs.  73),  ne  pouvait 
tenir, qu’à  une  congestion  des  reins,  et  la  date  où  elle  se  montra  ne  permet 
pas  de  croire  qu’il  s’agît  là  d’un  phénomène  consécutif  à  l’irritation  pro¬ 
duite  par  le  séjour  de  l’urine  altérée.  Cette  congestion  fut  constatée  à  l’au¬ 
topsie  dans  le  fait  d’Ollivier  (obs.  63),  où  la  mort  survint  le  7®  jour.  De 
même  les  lésions  signalées  du  côté  des  reins,  des  uretères  et  de  la  vessie, 
dans  le  fait  de  Muller,  ne  trouvent  leur  explication  que  dans  une  influence 
spéciale  de  la  moelle,  vu  la  rapidité  de  leur  apparition.  Sans  doute  l’action 
irritative  de  l’urine  altérée  doit  bien  entrer  pour  une  part  dans  la  produc¬ 
tion  de  ces  lésions;  mais,  comme  l’a  fait  remarquer  Charcot,  on  ne  saurait 
la  faire  intervenir  ici  comme  élément  pathogénique  unique  ou  même 
prédominant  .C’est  ce  que  Rayer  avait  remarqué,  après  Stanley  :  «  D’après  mes 
observations,  dit-il,  dans  les  affections  de  la  moelle  épinière,  lorsque  l’u¬ 
rine  contenue  dans  la  vessie  est  alcaline,  elle  l’est  non  par  l’effet  d’une 
décomposition  difficile  à  expliquer  sans  le  contact  de  l’air,  mais  bien  par 
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un  vice  de  sécrétion  des  reins,  qui  doit  être  attribué,  dans  la  plupart  des 
cas,  à  une  irritation  inflammatoire  dé  ces  organes.  » 

6“  Troubles  génitaux.  —  L’érection  du  pénis  a  été  fréquemment  notée 
parmi  les  phénomènes  immédiats  des  traumatismes  de  la  moelle  ;  mais  on 
s’accorde  généralement  à  penser  qu’elle  se  montre  seulement  dans  les  lé¬ 
sions  de  la  moelle  cervicale.  Cette  opinion  est  trop  exclusive  :  la  blessure- 
de  la  moelle  dorsale  peut  entraîner  aussi  la  turgescence  pénienne.  C’est  ce 
qu’ont  obserY'é  Ollivier  (obs.  19,  21), Landry  (obs.  16)  et  Aurran(obs.  59). 

L’époque  où  l’érection  a  été  constatée  dans  ces  faits  (immédiatement 
après  l’accident)  ne  permet  pas  de  l’attribuer,  comme  le  font  certains  auteurs, 
à  une  myélite  ascendante  gagnant  peu  à  peu  la  moelle  cervicale.  Le  trau¬ 
matisme  de  la  moelle  dorsale  peut  seul  être  invoqué  comme  cause  :  même, 
une  autre  observation  d’Ollivier  montre  que.l’érection  peut  se  rencontrer 
dans  les  lésions  du  renflement  lombaire  de  l’axe  spinal  (obs.  24). 

Toutefois,  il  faut  bien  le  reconnaître,  dans  la  majorité  des  cas  où  la 
moelle  est  lésée  à  la  région  dorso-lombaire,  la  turgescence  pathologique  du. 
pénis  ne  se  produit  pas.  Cette  turgescence  est  d’ailleurs  le  plus  souvent 
incomplète  et  va  rarement  jusqu’à  l’érection  véritable.  Elle  peut  n’être  que- 
temporaire  et  réveillée  par  les  contacts  que  nécessite  le  catéthérisme  ;  mais, 
continue  ou  intermittente,  elle  a  pour  caractère  principal  d’être  incon¬ 
sciente  et  ne  s’accompagne  presque  jamais  d’éjaculation,  si  ce  n’est 
lorsque  la  mort  a  suivi  de  près  la  blessure.  Encore  n’y  a-t-il  là  rien  de  par¬ 
ticulier  aux  lésions  médullaires,  puisque  Godard  a  établi  qu’il  en  était  de 
même  dans  la  plupart  des  cas  de  mort  subite,  quelle  qu’en  fût  la  cause. 

Les  lésions  de  la  moelle,  et  surtout  celles  de  la  région  dorso-lombaire,  si 
elles  n’entraînent  que  rarement  l’érection  pathologique,  peuvent  déterminer 
l’impuissance  physique,  c’est-à-dire  le  défaut  d’érection  normale.  Un  ma¬ 
lade,  interrogé  plusieurs  fois  par  Chédevergne,  déclara  que,  pendant  les 
vingt  et  un  premiers  jours  qui  suivirent  sa  chute,  il  n’éprouva  pas  la  plus 
légère  apparence  d’érection,  quoique  dans  ce  laps  de  temps  il  reçût  à  plu¬ 
sieurs  reprises,  et  avec  plaisir,  la  visite  de  plusieurs  femmes  et  entre  au¬ 
tres  de  sa  maîtresse  dont  il  était  vivement  épris.  Le  même  chirurgien  rap¬ 
porte  l’ohservation  d’une  femme  chez  laquelle,  malgré  la  complète  gué¬ 
rison,  la  turgescence  des  tissus  spongieux  et  le  sentiment  qu’elle  fait  naître 
ne  reparurent  pas.  11  existe  cependant  des  faits  tendant  à  prouver  que, 
dans  ces  conditions,  le  coït  est  possible;  chez  un  malade  de  Ségalas,  le- 
coït  pouvait  être  pratiqué,  la  sensation  habituelle  à  cet  acte  perçue,  mais 
sans  l’éjaculation.  D’autres  faits  montrent  qu’on  peut  observer  celle-ci 
malgré  la  paraplégie.  Brachet  en  cite  un  exemple  :  l’éjaculation  avait  lieu 
sans  secousses  ni  sensation  vive.  La  différence  qui  existe  entre  ces  deux  sé¬ 
ides  d’observations  a  reçu  de  Chédevergne  une  explication  qui  nous  paraît 
satisfaisante.  «  L’érection,  dit-il,  est  un  phénomène  réflexe,  dont  le  mo¬ 
teur  est  quelquefois  d’abord  central  (cérébral),  puis  périphérique  (pénien), 
mais  qui  est  souvent  primitivement  périphérique.  ()uoi  qu’il  en  soit,  pour 
que  le  pouvoir  réflexe  puisse  s’exercer,  il  faut  que  ses  conducteurs  aient 
conservé  l’intégrité  de  leurs  fonctions  ;  s’ils  sont  paralysés,  on  ne  com- 
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prend  pas  que  ces  fonctions  continuent  à  s’exercer,  puisque  l’excitation 
nécessaire  fait  défaut.  Or,  c’est  ce  qui  arrive  dans  le  cas  où  les  organes 
génitaux  externes  ont  perdu  leur  sensibilité.  »  Cette  théorie  paraît  trouver 
sa  confirmation  dans  l’expérience  clinique  :  chez  le  premier  malade  de 
Chédevergne,  la  réapparition  des  érections  coïncida  avec  le  retour  de  la 
sensibilité  de  la  verge,  ou  plutôt  fut  précédée  par  lui.  D’autre  part,  la 
femme  dont  l’impuissance  physique  (si  l’on  peut  employer  cette  expres¬ 
sion)  persista  après  la  guérison  complète,  continuait  à  présenter  une 
anesthésie  presque  absolue  de  la  vulve. 

Les  fonctions  de  reproduction  proprement  dites  ne  sont  pas  influencées 
par  le  traumatisme  de  la  moelle.  Ainsi  que  le  faisaient  prévoir  les  expé¬ 
riences  de  Brachet  et  de  Brown-Sequard,  la  secrétion  spermatique  ne  su¬ 
bit  aucune  modification.  Brachet  cite  l’histoire  d’un  homme  qui,  affecté 
de  paraplégie  à  la  suite  d’une  chute  de  cheval,  avait  eu  deux  enfants  mal¬ 
gré  cet  état.  Si  la  preuve  ne  semble  pas  suffisamment  convaincante,  il  en 
est  une  autre  qui  ne  peut  soulever  d’objection.  Deux  des  malades  obser¬ 
vés  par  Chédevergne,  et  en  particulier  celui  auquel  il  a  déjà  été  fait  allu¬ 
sion,  avaient  des  spermatozoïdes  parfaitement  conformés  et  très-mo¬ 
biles. 

Il  n’existe  pas,  à  notre  connaissance,  de  fait  démontrant  que  la  fécon¬ 
dation  a  pu  être  opérée  chez  une  femme  paraplégique;  mais  on  a  vu  la 
femme  dont  nous  avons  signalé  l’anesthésie  persistante  de  la  vulve  et  du 
clitoris,  devenir  enceinte  très-peu  de  temps  après  sa  guérison.  Dans  deux 
autres  cas  (Chédevergne),  la  mensti-uation,  suspendue  pendant  trois  ou 
quatre  mois,  reprit  au  bout  de  ce  temps  son  cours  habituel  :  tout  fait 
penser  que  la  fécondation  était  alors  possible.  En  revanche,  il  est  par¬ 
faitement  établi  qu’une  grossesse  a  pu  continuer  malgré  un  traumatisme 
grave  de  la  moelle  (Chédevergne).  Leure  a  pu  retirer  un  enfant  vivant  en 
pratiquant  l’opération  césarienne  sur  une  femme  morte  des  suites  d’une 
contusion  de  la  moelle. 

7"  Troubles  digestifs.  —  A  la  suite  des  blessures  de  la  moelle,  l’ap¬ 
pareil  digestif  présente  des  troubles  variés  qui  apparaissent  le  plus  sou¬ 
vent  dans  les  premiers  moments.  C’est  quelquefois  une  gêne  de  la  déglu¬ 
tition  plus  ou  moins  prononcée  et  plus  ou  moins  persistante,  qui  peut 
s’accompagner  de  hoquet.  E.  Home  a  noté  une  telle  sensibilité  de  la  mu¬ 
queuse  de  l’œsophage,  que  le  blessé  ne  pouvait  avaler  les  substances 
solides,  à  cause  des  douleurs  qu’elles  lui  faisaient  éprouver. 

Un  phénomène  plus  habituel  est  l’apparition  de  vomissements  tenaces, 
que  ne  peut  expliquer,  en  l’absence  de  commotion  cérébrale,  aucune  au¬ 
tre  cause  que  la  lésion  médullaire.  Ces  vomissements  consistent  ordinaire¬ 
ment  en  mucosités  et  ne  prennent  que  rarement  le  caractère  bilieux  ;  dans 
un  cas  de  Brodie,  le  liquide  vomi  présentait  une  coloration  noirâtre  qui 
lui  donnait  une  ressemblance  avec  le  marc  de  café.  Il  en  était  de  même  du 
liquide  remplissant  la  cavité  stomacale  dans  un  cas  rapporté  par  Gurlt 
(Charcot).  L’existence  de  ces  vomissements  se  trouve  déjà  mentionnée,  en 
passant  à  la  vérité,  par  Brodie.  Ollivier  et  Laugier  donnent  plusieurs  obser- 
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valions  de  cette  nature,  mais  sans  insister  en  aucune  façon  sur  le  fait 
clinique  qui  nous  occupe. 

Dans  les  cas  d’Ollivier  (obs.  18,  22),  dans  celui  de  Gurlt,  la  muqueuse 
de  l’estomac  était  très-injectée  et  parsemée  de  taches  ecchymotiques. 

Cet  état  de  l’estomac,  les  vomissements  ne  sauraient  être  considérés 
comme  des  phénomènes  indépendants  de  la  lésion  spinale.  Les  lésions 
expérimentales  de  la  moelle,  ainsi  que  l’a  fait  voir  Schiff,  déterminent 
fréquemment  des  altérations  ecchymotiques  de  l’estomac.  En  outre,  la 
clinique  se  trouve  d’accord  avec  la  physiologie,  ici  comme  dans  tous  les 
cas  où  on  ne  fait  dire  aux  faits  que  ce  qu’ils  signifient  :  Gurlt,  par  une 
intéressante  statistique  reposant  sur  plus  de  trois  cents  cas,  a  démontré 
que  les  troubles  gastriques  s’observaient  souvent  à  la  suite  des  lésions  mé¬ 
dullaires.  Comme  l’érection,  les  vomissements  apparaissent  surtout  quand 
la  moelle  cervicale  est  intéressée;  mais  ils  sont  aussi  observés  dans  les 
traumatismes  des  autres  régions. 

Les  phénomènes  que  les  lésions  traumatiques  de  la  moelle  déterminent 
du  côté  du  tube  intestinal  sont,  de  tous  les  troubles  digestifs,  les  seuls  qui 
aient  attiré  spécialement  l’attention  des  chirurgiens.  Ces  phénomènes  ac¬ 
compagnent  ceux  déjà  étudiés  du  côté  de  la  fonction  urinaire  ;  comme 
eux,  ils  consistent  en  rétention  et  en  incontinence.  La  constipation  est  le 
plus  ordinairement  observée  ;  elle  peut  persister  alors  que  le  malade  com¬ 
mence  à  perdre  ses  urines  et  aussi  quand  la  miction  est  redevenue  volon¬ 
taire.  La  paralysie  de  l’intestin  privé  de  l’incitation  médullaire,  celle  des 
muscles  abdominaux  qui  concourent  à  la  défécation,  expliquent  cette  ré¬ 
tention  des  matières  :  il  faut  aussi  faire  une  part,  dans  la  production  de 
ce  fait  pathologique,  à  l’insensibilité  de  la  muqueuse  du  rectum  qui  sup- 
jirime  l’action  réflexe.  ‘ 

A  la  constipation  peut  succéder  quelquefois  l’incontinence  :  elle  peut 
n’être  que  temporaire  et  se  montrer  seulement  alors  que  le  malade  est 
pris  de  diarrhée.  L’explication  de  ce  fait  a  été  donnée  par  M.  Chédevergne  ; 
«  La  muqueuse  intestinale  a,  dit-il,  perdu  sa  sensibilité  et  son  pouvoir 
sécréteur,  mais  la  muqueuse  périanale  est  sensible.  Si  les  matières  sont 
dures,  elles  n’arrivent  point  jusqu’à  elle;  si  elles  sont  liquides,  comme 
après  l’administration  d’un  purgatif  ou  par  le  fait  de  la  diarrhée,  elles  par¬ 
viennent  jusqu’à  l’anus,  stimulent,  irritent  cette  muqueuse,  dont  la  sen¬ 
sibilité  est  exquise,  et  l’action  réflexe  amène  la  contraction  du  releveur 
qui  ouvre  le  sphincter  :  les  matières  sortent.  » 

Qu’elle  soit  primitive  ou  consécutive,  l’incontinence  permanente  est 
toujours  d’un  fâcheux  pronostic  ;  elle  reconnaît  alors  pour  cause  la  para¬ 
lysie  du  sphincter.  L’incontinence  primitive  est  moins  rare  pour  les  ma¬ 
tières  fécales  que  pour  l’urine  :  nous  avons  pu  en  réunir  six  observations 
empruntées  à  Ch.  Bell  et  Ollivier  (obs,  25,  49,  54),  Ehrlich  et  Gariel 
(obs.  30). 

8“  Troubles  de  la  circulation  et  de  la  calorification.  —  Le  premier 
effet  d’une  blessure  grave  de  la  moelle  sur  la  circulation  est  de  diminue!' 
l’action  du  cœur  :  le  fait,  signalé  par  Brodie,  a  été  depuis  observé  maintes 
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fois.  C’est  surtout  dans  les  trauniatisuics  du  segment  cervical  que  cette 
diminution  d’action  se  montre  sensible  ;  elle  se  traduit  par  un  ralentisse¬ 
ment  remarquable  des  battements  du  cœur.  Ainsi,  dans  les  fractures  inté¬ 
ressant  ’es  cinquième  et  sixième  vertèbres  du  cou,  llutchinson  a  vu  le 
pouls,  —  qui  toujours,  suivant  lui,  reste  régulier  contrairement  à  ce  qui 
aurait  lieu  s’il  s’agissait  de  commotion  cérébrale,  —  ne  plus  battre  que 
48  fois  à  la  minute.  Suivant  Gurlt,  les  battements  peuvent  même  descen¬ 
dre  jusqu’à  36, 20  :  ce  même  auteur  rapporte  deux  observations  empruntées 
à  Hugues  et  à  Tyrrell,  et  prouvant  que  les  fractures  de  la  première  dor¬ 
sale  sont  elles  aussi  susceptibles  de  produire  le  ralentissement  des  pulsa¬ 
tions.  Nieden,  dans  un  cas  de  blessure  de  la  partie  supérieure  de  la  moelle 
dorsale,  a  vu  le  pouls  tomber  à  30.  D’après  Laugier,  le  siège  de  la  lésion 
n’aurait  aucune  influence  sur  ce  phénomène  qui  apparaîtrait  dans  presque 
tous  les  cas. 

Le  plus  souvent,  le  ralentissement  du  pouls  n’est  que  transitoire  ;  il 
peut  cependant  persister  pendant  plusieurs  semaines.  Charcot  cite  en 
exemple  un  cas  de  Rosenthal,  dans  lequel,  pendant  les  quatre  premières 
semaines,  on  remarqua,  en  dehors  d’autres  troubles  de  l’innervation 
vaso-motrice,  que  le  chiffre  des  hattements  du  cœur  restait,  d’une  façon 
permanente,  très-notablement  abaissé.  Les  pulsations  oscillaient  entre  36 
et  48  par  minute. 

Charcot  insiste,  à  propos  de  ce  phénomène  du  pouls  lent  permanent, 
sur  la  coïncidence  fréquente  d’accidents  graves  capables  de  déterminer 
rapidement  la  mort.  Voici  (d’après  l’éminent  clinicien  de  la  Salpêtrière  | 
en  quoi  ees  accidents  consistent:  «  ils  surviennent  par  accès,  se  répétant 
iiTégulièrement  à  des  époques  plus  ou  moins  éloignées  :  tantôt  ils  se  pré¬ 
sentent  avec  tous  les  caractères  de  la  syncope;  tantôt  ils  participent  à  la 
fois,  quant  aux  symptômes,  de  la  syncope  et  de  l’état  apoplectique;  il  est 
enfin  des  cas  dans  lesquels  il  s’y  adjoint  des  mouvements  épileptiformes, 
surtout  mai’qués  à  la  face,  avec  changement  de  coloi’ation  du  visage, 
écume  A  la  bouche,  etc.  Le  pouls,  qui  dans  l’intervalle  des  crises  bat  eui 
moyenne  30,  40  fois  par  minute,  se  ralentit  encore  pendant  l’accès  jus¬ 
qu’à  descendre  à  20,  ou  même  à  15  pulsations.  11  s’arrête  même,  momen¬ 
tanément,  et  quelquefois  d’une  manière  complète.  Toujours  l’état  syncopal 
ouvre  la  scène  ;  l’état  apoplectique  avec  sommeil  stertoreux  survient  en¬ 
suite,  au  moment  où  le  pouls,  un  instant  supprimé,  reparaît  et  où  la  pâ¬ 
leur  des  traits  fait  place  à  la  rougeur  du  visage.  C’est  dans  ces  mêmes 
conditions  que  se  montrent  parfois  les  convulsions  épileptiformes.  »  Cet 
ensemble  symptomatique  se  retrouvait  chez  un  malade  observé  par  Hal- 
berton  :  l’autopsie  démontra  une  compression  de  la  moelle  cervicale. 

La  permanence  du  pouls  lent  est,  je  le  répète,  exceptionnelle  :  le  plus 
souvent  le  pouls,  après  avoir  été  ralenti,  s’élève  bientôt  à  90  ou  100  pul¬ 
sations;  il  peut  demeurer  faible,  mais  quelquefois  devient  fort  et  développé, 
pour  s’affaiblir  de  nouveau  dans  les  derniers  temps  de  la  vie. 

Ces  modifications  dans  l’action  du  moteur  cardiaque  s’expliquent  et  par 
une  actioiî  directe  de  la  moelle  et  par  les  troubles  que  la  lésion  médnl- 
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laire  détermine  dans  la  circulation  périphérique.  En  effet,  la  suppression 
de  l’influence  de  la  moelle  a  pour  effets  la  dilatation  des  vaisseaux  et,  en 
particulier,  de  ceux  de  l’abdomen,  la  diminution  de  la  tension  artérielle  et 
par  suite  le  ralentissement  des  battements  du  cœur  qui,  ayant  à  vaincre 
une  l’ésistance  moindre,  a  besoin  d’efforts  moins  énergiques  et  moins  sou¬ 
vent  répétés.  Bientôt,  un  travail  de  réaction  commence  au  niveau  de  la  bles¬ 
sure  :  il  s’ensuit  une  excitation  dés  filets  vaso-moteurs,  et,  comme  con¬ 
séquences  fatales,  le  resserrement  des  petits  vaisseaux,  l’augmentation  de 
la  pression  artérielle  et  l’accélération  des  pulsations  cardiaques.  La  nature 
même  de  la  cause  qui  préside  à  cette  succession  de  phénomènes,  justifie 
le  pronostic  fâcheux  porté  par  les  chirurgiens  dans  les  cas  où  les  batte¬ 
ments  du  cœur  acquièrent  une  grande  fréquence. 

Les  troubles  de  la  circulation  périphérique,  en  dehors  de  leur  reten¬ 
tissement  sur  le  cœur,  se  traduisent  par  des  modifications  dans  la  colora¬ 
tion  et  dans  la  température  des  parties  affectées.  La  paralysie  vaso-motrice, 
premier  effet  de  la  suppression  de  l’action  médullaire,  peut  avoir  pour 
•conséquence  une  congestion  plus  ou  moins  notable  de  la  peau  de  toute  la 
région  située  au-dessous  de  la  lésion.  Même,  si  celle-ci  siège  dans  la  ré- 
_gion  cervicale,  ce  n’est  plus  seulement  au-dessous,  mais  encore  au-dessus, 
au  cou  et  à  la  face,  que  cette  congestion  est  visible  (Brown-Sequard  et 
Rendu). 

Une  des  moitiés  de  la  moelle  est-elle  seule  intéressée,  la  dilatation  vas¬ 
culaire  se  montrera  du  côté  correspondant  à  la  lésion  :  c’est  ce  qu’ont  ob¬ 
servé  Seguin  (obs.  57)  et  Brown-Sequard  (obs.  54,  55,  56).  Rappelons 
que,  dans  les  deux  derniers  cas,  il  s’agit  d’une  paralysie  vaso-motrice  li¬ 
mitée  à  une  moitié  de  la  face  et  consécutive  à  une  hémisection  de  la 
moelle  cervicale.  Le  malade  d’Aurran  (obs.  59)  nous  montre  un  phéno¬ 
mène  quelque  peu  singulier,  du  moins  en  apparence  :  les  avant-bras  et  les 
mains  étaient  seuls  congestionnés;  la  congestion  était  surtout  marquée  à 
gauche,  c’est-à-dire  du  côté  où  la  moelle  avait  été  lésée.  Pour  expliquer 
comment,  dans  de  semblables  cas,  la  circulation  périphérique  est  modifiée 
dans  le  membre  supérieur  et  ne  l’est  pas  dans  le  membre  inférieur  corres¬ 
pondant,  Brown-Sequard  admet  que  les  nerfs  vaso-moteurs  sont  situés, 
au  niveau  de  la  région  cervicale  de  la  moelle,  plus  superficiellement  que 
ceux  des  membres  inférieurs.  Les  données  nécroscopiques  fournies  par 
l’observation  d’Aurran  sont  assez  favorables  à  cette  hypothèse,  car  l’auteur 
a  noté  une  lésion  partielle  du  faisceau  antérieur  gauche,  le  faisceau  droit 
étant  à  peu  près  intact. 

Le  resserrement  des  petits  vaisseaux,  provenant  d’une  irritation  vaso¬ 
motrice  qui  est  elle-même  consécutive  à  l’irritation  médullaire,  peut  éga¬ 
lement  être  observé  :  c’est  du  moins  ce  que  la  théorie  nous  autorise  à 
penser,  mais  aucun  fait  clinique  ne  saurait  être  invoqué  à  l’appui.  Pœndu 
a  bien  noté,  chez  un  blessé,  une  pâleur  extrême  de  tout  le  tégument  cutané; 
mais  cette  décoloration  s’explique  bien  moins  par  une  irritation  vaso¬ 
motrice  que  par  le  fait  de  l’hématorachis  et  de  l’hémothorax  qui  furent 
trouvés  à  l’autopsie. 
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Avec  les  changements  de  coloration  des  téguments  coïncident  des  mo¬ 
difications  de  la  température  :  malheureusement,  la  relation  qui  doit  né¬ 
cessairement  exister  entre  ces  deux  phénomènes  n’a  pas  été  notée  d’une 
manière  satisfaisante  par  les  cliniciens.  Dans  le  plus  grand  nombre  des 
faits  publiés,  on  a  oublié  de  mentionner  l’état  des  téguments  dans  les- 
parties  où  la  température  était  modifiée,  le  degré  de  chaleur  dans  les 
points  où  existait  une  congestion  de  la  peau.  Force  est  donc  d’étudier  sé¬ 
parément  les  troubles  de  la  circulation  périphérique  et  ceux  de  la  calo¬ 
rification,  qui  ne  sont  pourtant  qu’un  mode  de  manifestation  des  pre¬ 
miers. 

Pendant  longtemps  ce  fut  une  opinion  généralement  adoptée,  que  les. 
lésions  traumatiques  de  la  moelle  déterminaient  un  abaissement  de  la 
température  des  parties  paralysées.  Brodie,  le  premier,  fit  remarquer  que 
ce  fait,  bien  que  constaté  par  Weinhold,  Wilson  Philipp  et  Chossat  dans- 
leurs  expériences  sur  les  animaux,  n’avait  cependant  rien  de  constant.  Il 
s’appuyait  sur  une  observation,  dans  laquelle  il  avait  vu  le  thermomètre 
mai’quer  environ  111°  Fahr.,  environ  45“  centigr.  L’opinion  de  Brodie 
rencontra  une  incrédulité  très-marquée  :  Laugier,  dans  sa  thèse,  mani¬ 
feste  une  grande  surprise  de  voir  le  chirurgien  anglais  contester  ainsi  le 
résultat  des  vivisections.  Pour  lui,  «  n’ayant  aucun  moyen  de  vérification, 
il  adopte  plus  facilement  l’opinion  générale,  d’ailleurs  conforme  à  ses  sou¬ 
venirs.  »  Aujourd’hui,  les  recherches  encore  récentes  de  Brown-Sequard 
et  de  Schiff  ont  donné  raison  à  Brodie  :  les  lésions  de  la  moelle,  en  déter¬ 
minant  une  paralysie  vaso-motrice  dans  les  parties  situées  au-dessous  du 
point  lésé,  produisent  en  même  temps  et  dans  ces  mêmes  parties  une 
élévation  de  température  ;  le  refroidissement  paraît  même  plus  rare.  Mais 
il  faut  bien  reconnaître  que  le  chiffre  de  45“,  noté  par  Brodie,  est  absolu¬ 
ment  exceptionnel  :  dans  plusieurs  faits  que  nous  avons  pu  suivre  régu¬ 
lièrement  et  où  la  température  était  prise  avec  grand  soin,  nous  n’avons 
'  jamais  constaté  qu’une  élévation  d’un  degré  au  plus.  Les  températures  les 
plus  élevées,  observées  depuis  Brodie,  ont  été  de  4o“,5,  45°, 6,  45°, IL 
(Vulpian). 

Ainsi  que  je  l’ai  déjà  dit  à  propos  des  troubles  de  la  nutrition,  l’éléva¬ 
tion  de  température,  dans  les  lésions  unilatérales  de  la  moelle,  se  montre 
du  côté  correspondant  à  la  blessure:  les  observations  deDundas  (obs.  45  j 
et  de  Brown-Sequard  (obs.  54,  55,  56)  en  font  foi.  Même,  alors  que  la 
moelle  est  intéressée  dans  toute  son  épaisseur,  si  les  désordres  sont  plus 
marqués  dans  une  moitié  ou  seulement  dans  un  des  faisceaux  antéro-laté- 
raux,  l’élévation  de  température  siège  de  ce  même  côté  :  c’est  ce  que  nous 
voyons  noté  dans  une  observation  rapportée  par  Troquart  {Bordeaux  Mé¬ 
dical,  1872,  p.  211)  :  Rupture  (?)  de  la  colonne  vertébrale  entre  la  4“  et  la 
5“  vertèbre  cervicale  ;  paralysie  complète  du  côté  droit,  incomplète  du  côté 
gauche.  La  température,  prise  dans  l’aisselle,  était  de  41“,8du  côté  droit, 
de  41“  du  côté  gauche.  A  l’autopsie,  «  la  moelle  ne  présente  pas  de  lésion 
de  continuité  ;  elle  offre  seulement  un  peu  de  rougeur,  surtout  dans  un 
point  inférieur  à  celui  de  la  rupture  (du  rachis).  Elle  est  ramollie  à  ce- 
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niveau.  Le  ramollissement,  évident  dans  les  cordons  postérieurs,  est'beau- 
coup  plus  marqué  dans  les  cordons  antéro-latéraux,  surtout  du  côté  droit.  » 

Les  lésions  de  la  moelle,  par  la  même  raison  qu’elles  peuvent  produire 
la  décoloration  des  téguments  des  parties  paralysées,  sont  susceptibles  d’y 
déterminer  un  abaissement  de  la  température.  Même,  d’après  Hutchinson, 
■cet  abaissement  se  produirait  d’une  manière  constante  au  bout  d’un  temps 
plus  ou  moins  long  et  remplacerait  l’élévation  de  température  dans  les 
•cas  où  elle  a  marqué  le  début  des  troubles  médullaires;  La  température 
peut  demeurer  alors  au-dessous  de  la'^normale  pendant  des  mois  entiers  : 
Hutchinson  l’a  vue  rester  au-dessous  de  35“  durant  cinq  mois.  Chez  un 
malade  de  Nieden,  elle  était  de  80“  Fahrenheit  (30°  centigrades).  Lente 
a  vu  chez  un  malade,  atteint  à  ce  moment  de  paraplégie  incomplète,  les 
membres  inférieurs  demeurer  très-froids  et  résister  à  toute  tentative  faité 
pour  les  réchauffer  (obs.  48).  Les  malades  de  Carter  (obs.  51),  de  Riegel 
(obs.  62),  présentaient,  dans  le  côté  paralysé  du  mouvement,  une  tem¬ 
pérature  moindre  que  dans  le  côté  anesthésié.  C’est  donc  toujours  du  côté 
correspondant  au  point  lésé  que  se  produit  la  modification  de  tempéra¬ 
ture. 

Aux  troubles  de  la  circulation  périphérique  se  rattachent  ceux  de  la  sé¬ 
crétion  de  la  sueur,  qui  se  manifestent  dans  les  mêmes  conditions.  Tantôt 
la  transpiration  cutanée  est  exagérée  (obs.  54,  Brown-Sequard)  ;  tantôt 
elle  est  absolument  supprimée,  d’où  une  sécheresse  spéciale  de  la  peau. 
Everard  Home  a  vu  la  transpiration  cutanée  continuer  dans  les  parties  su 
périeures  à  la  lésion  médullaire,  mais  non  dans  celles  qui  étaient  au-des¬ 
sous. 

Un  fait  observé  à  «  New-York  City’s  Hospital  »  montre  que  cette  sup¬ 
pression  de  la  sueur  persiste  alors  même  que,  sous  l’influence  de  la  fièvre, 
la  transpiration  cutanée  est  très-exagérée  dans  le  reste  du  corps  (Milling- 
ton). 

9“  Troubles  DE  la  vision.  —  L’influence  exercée  par  la  moelle  sur  les 
actions  vaso-motrices  se  lait  sentir  du  côté  de  l’appareil  de  la  vision  et  en 
particulier  de  l’iris. 

Les  troubles  oculo-pupillaires  consécutifs  aux  traumatismes  de  la 
moelle  sont  demeurés  longtemps  inaperçus.  Signalés  pour  la  première  fois 
en  1828  par  Brodie,  ils  doivent  surtout  à  Ogle  et  à  Brown-Sequard  d’être 
entrés  dans  le  domaine  des  faits  bien  constatés.  Aujourd’hui  que  l’atten¬ 
tion  des  chirurgiens  a  été  appelée  sur  ce  point,  les  observations  dans  les¬ 
quelles  ces  troubles  sont  mentionnés  deviennent  relativement  nombreuses, 
et  Rendu  a  pu  en  réunir  dix-huit. 

La  lecture  de  ces  faits  montre  que  la  pupille  peut  alors  se  présenter 
dans  deux  états  distincts  ;  tantôt  elle  est  contractée,  au  point  d’atteindre 
à  peine  le  volume  d’une  tête  d’épingle;  tantôt  elle  est  dilatée,  et  cette  di¬ 
latation  est  quelquefois  aussi  considérable  que  celle  qui  est  produite  par  la 
belladone.  Ces  deux  états,  dilatation  et  resserrement,  n’apparaissent  pas 
avec  une  égale  fréquence  :  la  dilatation  constitue  l’exception.  C’est  ce  qui 
ressort  nettement  du  travail  de  Rendu,  où,  sur  dix-huit  observations  de 


774  MOELLE  ÉPINIÈRE.  —  lésions  traumatiques.  —  symptomatologie. 
troubles  pupillaires,  on  voit  que  14  fois  l’ouverture  iridienne  fut  trouvée 
contractée. 


Dans  ces  14  observations,  la  lésion  siégeait 


t  fois  au  ni’ 
t  fois  — 
2  fois  — 
1  fois  — 
5  fois  — 
1  fois  — 

5  fois  siège  : 


i  des  4"  et  5'  vertèbres  cervicales  (Vincent), 
de  la  5®  vertèbre  cervicale  (Budd). 
des  5"  et  6*  vertèbres  cervicales  (Lewis,  Bradie). 
de  la  6*  vertèbre  cervicale  (Rosenthal). 

de  la  7«  cervicale  et  de  la  !'•  dorsale  (Ogle,  Biwvn-Sequard,  Brodie). 
de  la  6'  cervicale  et  de  la  Ir*  dorsale  (Rendu), 
des  6'  et  7"  cervicales,  l'*  dorsale  (Rendu), 
indicpié  (chute  sur  la  région  du  cou). 


Avec  la  contraction  pupillaire  coïncidaient  une  vascularisation  notable 
du  côté  de  la  face,  la  rougeur  des  téguments,  l’augmentation  de  la  tempé¬ 
rature. 

La  dilatation  pupillaire  n’a  été  observée  que  4  fois  par  Ollivier,  Ro¬ 
senthal,  Ogle  et  Rendu  :  il  y  avait  en  même  temps  une  pâleur  remarqua¬ 
ble  du  visage.  Dans  ces  4  faits,  la  lésion  siégeait  encore  dans  la  région 
cervicale. 

La  pathogénie  des  troubles  oculo-pupillaires  est  facile  à  établir  pour 
quiconque  prête  attention  à  l’ensemble  symptomatique  dont  ils  font  par¬ 
tie  :  la  contraction  de  la  pupille,  coïncidant  avec  l’hyperémie  de  la  face, 
s'explique  par  la  paralysie  vaso-motrice  dépendant  de  la  suppression  de 
l’influence  médullaire,  tandis  que  la  dilatation,  comme-  l’ischémie  qui 
l’accompagne,  trouve  sa  cause  dans  l’excitation  de  la  moelle  et  des  vaso¬ 
moteurs. 

Suivant  la  remarque  de  Rosenthal,  la  mydriase  traumatique  peut  per¬ 
sister  assez  longtemps,  alors  que  tous  les  phénomènes  de  paralysie  ont 
disparu. 

Les  deux  modes  de  troubles  pupillaires  peuvent  se  succéder  au  bout  d’un 
certain  temps,  mais  alors  la  contraction  apparaît  toujours  en  dernier 
lieu  ;  c’est  qu’alors  le  travail  irritatif  qui  se  passait  dans  la  moelle  a  fini 
par  amener  la  désorganisation  du  point  affecté,  et  l’excitation  est  rempla¬ 
cée  par  l’inertie  fonctionnelle. 

Indépendamment  de  ces  modifications  de  la  pupille,  les  blessures  de  la 
moelle  entraînent  diverses  perturbations  dans  l’acte  visuel  :  Croly,  dans 
un  cas  de  plaie  de  la  moelle  cervicale,  vit  survenir  presque  immédiate¬ 
ment  de  la  photophobie  avec  strabisme  convergent.  Chose  remarquable, 
la  lésion  ne  siégera  alors  que  rarement  dans  la  région  cervicale,  contrai¬ 
rement  à  ce  que  nous  avons  noté  pour  les  phénomènes  pupillaires.  Dans 
trois  autres  faits  dus  à  Everard  Home,  Elie  Hard  et  Legouest,  c’est  la  moelle 
dorsale  qui  fut  toujours  intéressée. 

Chez  le  malade  de  Hard,  les  troubles  visuels  se  montrèrent  au  moment 
de  l’extraction  du  ciseau  qui  avait  blessé  la  moelle,  et  consistaient  en 
éclairs  lumineux,  suivis  d’une  obscurité  complète. 

Nul  doute  qu’il  ne  s’agît  dans  les  faits  précédents  d’une  action  vaso¬ 
motrice  réflexe  déterminant  une  anémie  rétinienne. 

L’hyperémie  rétinienne  se  montre,  au  contraire,  dans  les  traumatismes 
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de  la  moelle,  à  une  époque  éloignée  de  la  blessure.  Elle  se  traduit  alors 
par  de  l’arnblyopie  amaurotique.  Wharton  Jones  a,  le  premier,  étudié  cette 
affection,  qu’il  considère  comme  le  résultat  d’un  trouble  dans  la  cii’cula- 
tiüii  et  la  nutrition  du  nerf  optique  et  de  la  rétine,  troul)le  causé  par  la 
lésion  du  grand  sympathique  ou  plutôt  du  centre  cilio-spinal,  d’où  ce 
nerf  tire,  comme  on  le  sait,  son  influence  sur  la  circulation  et  la  nutrition 
de  l'œil. 

La  théorie  pathogénique  proposée  par  ’l’l’harton  Jones  a  été  combattue 
par  Clifford  Albutt  dans  un  mémoire  publié  en  1870.  Clifford  Albutt  com¬ 
mence  par  bien  déterminer  la  nature  de  l’altération  du  fond  de  l’œil,  ob¬ 
servée  chez  les  sujets  atteints  de  cette  amblyopie  :  elle  consiste  en  une 
hyperémie  spéciale  caractérisée  par  l’augmentation  considérable  du  vo¬ 
lume  des  veines  rétiniennes,  qui  deviennent  en  même  temps  tortueuses, 
tandis  que  les  artères,  loin  de  participer  à  cette  hyperémie,  sont  difficiles 
à  distinguer.  La  papille  devient  uniformément  rouge  et  n’a  plus  de  li¬ 
mites  précises.  Quant  à  la  cause  de  cette  altération,  Clifford  Albutt  la 
trouve  dans  une  méningite  ascendante  se  propageant  de  la  moelle  à  la 
base  de  l’encéphale  ;  il  se  fonde,  pour  établir  cette  opinion,  sur  la  coïnci¬ 
dence  fréquemment  constatée  de  l’hyperémie  rétinienne  avec  la  méningite 
de  la  base.  Un  autre  argument  se  trouve  dans  cette  observation  clinique, 
que  plus  la  lésion  de  la  moelle  occupe  un  point  élevé,  plus  l’amblyopie 
apparaît  vite.  L’explication  de  Wharton  Jones  ne  saurait  être  acceptée,  car, 
si  les  altérations  du  fond  de  l’œil  dépendaient  réellement  de  la  lésion  du 
centre  cilio-spinal  et  du  grand  sympathique,  on  devrait  constater  en  même 
temps,  du  côté  de  la  pupille,  de  la  conjonctive  et  des  paupières,  et  même 
du  côté  de  la  face  et  de  l’oreille,  des  troubles  spéciaux  qui  précisément 
manquent  dans  ces  cas  d’amblyopie. 

Malheureusement  pour  la  théorie  de  Clifford  Albütt,  les  résultats  né- 
croscopiques  n’ont  pas  encore  mis  hors  de  doute  l’existence  de  cette 
méningite  de  la  base  du  crâne.  La  question  reste  donc  encoie  sans  solu¬ 
tion. 

10°  Trocbles  de  la  RESPinATiON.  —  Les  nerfs  respiratoires  ayant  leurs 
noyaux  d’origine  à  différentes  hauteurs  de  la  moelle,  les  troubles  de  la 
fonction  à  laquelle  ils  président  seront  d’autant  plus  marqués,  à  la  suite 
des  traumatismes  médullaires,  que  le  point  affecté  sera  situé  plus  haut. 
Alors,  en  effet,  un  plus  grand  nombre  de  ces  nerfs  seront  privés  de  l’inci¬ 
tation  partie  du  centre  bulbaire. 

Pour  ces  raisons,  les  troubles  respiratoires  n’apparaissent  que  dans  les 
cas  où  le  traumatisme  a  intéressé  la  région  cervicale  ou  la  région  dorsale 
de  la  moelle.  Ils  consistent  tout  d’abord  en  une  dyspnée  constante,  une 
suffocation  imminente  ou  immédiate  et  d’autant  plus  marquée  que  la  lé¬ 
sion  est  ])lus  voisine  des  nerfs  diaphragmatiques.  Le  soulèvement  des  pa¬ 
rois  du  thorax  est  peu  marqué  ou  nul  ;  l’inspiration  peut  même  n’être 
jjroduite  que  par  le  soulèvement  passif  de  l’abdomen.  Le  retrait  du  thorax 
se  produit  par  la  seule  élasticité  du  poumon  et  des  cartilages  costaux  : 
aucun  mouvement  d’expiration  volontaire  ne  peut  s’accomplir.  Il  en  ré- 
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suite  que  la  toux  et  l’étemument  se  suppriment,  les  cris  violents  devien¬ 
nent  impossibles. 

L’altération  de  la  voix  est  notée  dans  quelques  observations;  mais, 
comme  le  remarque  Laugier  avec  juste  raison,  son  affaiblissement,  en  de¬ 
hors  de  l’influence  déjà  signalée  des  troubles  respiratoires,  paraît  essen¬ 
tiellement  lié  à  l’affaiblissement  général. 

Ce  n’est  pas  seulement  au  point  de  vue  purement  mécanique  que  les 
lésions  de  la  moelle  modifient  l’acte  respiratoire  ;  elles  entraînent  encore, 
du  côté  des  bronches,  des  troubles  fonctionnels  susceptibles  d’augmenter 
cette  gêne  de  la  respiration.  Tous  les  auteurs  s’accordent  à  mentionner 
un  engouement  bronchique  ;  mais  Chédevergne,  le  premier,  a  signalé  d’une 
manière  spéciale  «  l’existence  de  phénomènes  remarquables  do  catarrhe 
traduits  par  des  symptômes  bronchiques  considérables  et  des  signes  sté¬ 
thoscopiques  fort  accentués.  »  C’est  vers  le  sixième  ou  le  septième  jour 
de  l’accident  que  ces  phénomènes  parviennent  à  leur  apogée.  La  gêne  de 
la  respiration  est  extrême  :  à  l’auscultation,  on  entend,  dans  différentes 
parties  de  la  poitrine,  des  rhonchus  variables,  depuis  le  râle  muqueux 
jusqu’au  râle  caverneux  (Chédevergne). 

Chez  une  malade  de  Chédevergne,  le  gargouillement  était  assez  pro¬ 
noncé  au  sommet  du  poumon  gauche  pour  faire  croire  à  l’existence  d’une 
phthisie  trèsravancée  :  il  n’en  était  rien,  et  huit  jours  après  tout  bruit 
anormal  avait  disparu. 

Il  se  produit  donc,  après  les  lésions  de  la  moelle,  et  alors  même  que 
ces  lésions  n’intéressent  que  la  moitié  inférieure  de  l’axe  médullaire,  une 
hypersécrétion  bronchique  très-marquée.  Chédevergne  a  insisté  sur  l’épo¬ 
que  d’apparition  de  ce  phénomène,  qui  coïncide  avec  la  diminution  de  la 
sécrétion  urinaire. 

D’après  Brown-Sêquard,  les  lésions  unilatérales  de  la  moelle  n’entraî¬ 
nent  aucune  modification  dans  les  phénomènes  respiratoires.  Les  résul¬ 
tats  cliniques  ne  paraissent  pas  absolument  d’accord  avec  cette  théorie, 
car  Boyer  (obs.  44),Dundas  (obs.  45)  et  Carter  (obs.  51)  ont  noté  la  gêne 
de  la  respiration. 

n.  Symptômes  propres  aux  traumatismes  be  chaque  r>ÉGioN  de  i.a  moelle. 
—  Les  lésions  traumatiques  de  la  moelle,  suivant  la  région  où  elles  siègent, 
se  manifestent  par  un  concours  de  symptômes  plus  ou  moins  étendu.  Le 
nombre  des  organes  soustraits  à  l’influence  excitative  ou  trophique  des 
centres  nerveux  encéphalique  et  bulbaire  est,  en  effet,  d’autant  plus  grand 
qu’on  se  rapproche  de  la  partie  supérieure  de  la  moelle.  Il  en  résulte  que 
les  blessures  de  la  partie  inférieure  sont  les  plus  simples  dans  leurs  mani¬ 
festations  symptomatiques  ;  à  mesure  qu’elles  s’élèvent,  elle  se  compli¬ 
quent  et  les  symptômes  se  multiplient.  Suivant  la  remarque  des  auteurs 
du  Compendium,  il  est  donc  nécessaire,  pour  éviter  les  redites,  de  com¬ 
mencer  par  les  blessures  de  la  région  lombaire,  et  de  passer  ensuite  à 
celles  des  régions  dorsale,  puis  cervicale  :  on  suivra  ainsi  le  progrès  na¬ 
turel  des  désordres  fonctionnels,  et  l’on  verra  s’ajouter  successivement 
aux  troubles  caractéristiques  des  blessures  de  la  première  région 
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ceux  qui  appartiennent  aux  blessures  de  la  seconde,  et  à  ces  derniers, 
enfin,  ceux  qui  sont  propres  aux  lésions  de  la  dernière. 

A.  Blessures  de  la  région  lombaire.  —  Les  traumatismes  de  la  région 
lombaire,  pour  intéresser  la  moelle  épinière,  doivent  porter  leur  action 
au  niveau  de  la  première  lombaire,  ou  même  entre  cette  vertèbre  et  la 
douzième  dorsale  :  c’est  à  ce  point  que  correspond  le  renflement  terminal 
de  l’axe  médullaire,  et  au-dessous  le  canal  vertébral  ne  renferme  plus  que 
les  cordons  nei’veux  constituant  la  queue  de  cheval. 

Les  blessures  du  renflement  lombaire  de  la  moelle,  lorsqu’elles  com¬ 
prennent  une  grande  partie  ou  la  totalité  de  son  épaisseur,  s’annoncent 
par  le  trouble  ou  l’abolition  des  fonctions  auxquelles  président  les  nerfs 
émanés  des  plexus  lombaires  et  sacrés.  Les  membres  inférieurs  sont  con¬ 
damnés  au  repos  par  une  paralysie  motrice  complète  :  le  malade  est  dans 
l’impossibilité  de  remuer  volontairement  le  pied,  la  jambe  ou  la  cuisse. 
La  sensibilité  n’est  pas  moins  gravement  affectée  ;  l’anesthésie,  absolue  dans 
les  régions  privées  de  mouvement,  s’étend  encore  aux  téguments  des  lom¬ 
bes, 'des  fesses,  du  périnée,  de  l’anus  et  des  parties  génitales.  La  zone 
hyperesthésique,  signalée  par  Brown-Sequard,  existe  quelquefois  au-des¬ 
sus  des  régions  anesthésiées  :  il  est  rare  toutefois  que,  comme  à  la  région 
florsale,  elle  se  présente  sous  forme  de  douleur  en  ceinture  ;  le  plus  sou¬ 
vent  l’hyperesthésie  est  localisée  én  un  point  plus  ou  moins  limité  :  Ga- 
riel  (obs.  50)  l’a  vue  occuper  la  région  hypogastrique.  L’excitabilité 
réflexe  est  augmentée,  et  les  excitations  portant  sur  un  point  quelconque 
des  membres  inférieurs  déterminent  des  mouvements  plus  ou  moins 
■étendus,  mais  ayant,  comme  je  l’ai  dit  plus  haut,  pour  caractère  général 
de  soustraire  le  membre  à  l’action  excitatrice.  La  nutrition  des  parties 
privées  de  l’influx  médullairene  tarde  pas  à  s’altérer  :  la  peau,  lesmuscles, 
les  articulations  peuvent  présenter  les  lésions  caractéristiques  ;  même  le 
décubitus  aigu  a  été  observé.  Du  côté  des  organes  urinaires,  il  existe  ordi¬ 
nairement  de  la  paralysie  vésicale  avec  rétention  d’urine  ;  exceptionnelle¬ 
ment,  l’incontinence  se  produit  (obs.  de  Fano)  dès  le  début.  Elle  est,  au 
contraire,  fréquente,  au  bout  d’un  certain  temps  où  elle  remplace  la  ré¬ 
tention,  soit  qu’il  y  ait  en  même  temps  paralysie  du  corps  et  du  col  de 
la  vessie,  soit  que  le  malade  urine  par  regorgement,  ce  qui  est  plus  ha¬ 
bituel.  La  distinction  de  oes  deux  états  est  aisée  à  faire  par  le  cathété¬ 
risme  et  la  percussion  de  l’hypogastre. 

La  néphrite,  la  pyélite  et  la  cystite  apparaissent  bientôt  (obs.  64,  66, 
68,  69,  70,  71)  :  même,  la  date  de  cette  apparition  peut  être  assez  rap¬ 
prochée  de  l’accident  (3°  jour,  obs.  64,  71)  pour  qu’on  ne  puisse  l’attri¬ 
buer  à  la  stagnation  du  liquide  urinaire. 

L’érection,  bien  qu’elle  ait  été  considérée  comme  étroitement  liée  aux 
lésions  de  la  moelle  cervicale,  s’est  cependant  montrée  une  fois  à  la  suite 
■de  blessure  de  la  moelle  lombaire  (Ollivier,  obs.  24).  I.es  troubles  di¬ 
gestifs  se  résument  en  une  constipation  toujours  opiniâtre  ;  mais  l’incon- 
.tinence  des  matières  fécales  est,  au  début,  moins  rare  que  celle  de  l’urine 
(Ollivier,  obs.  25  et  49,  —  obs.  de  Gariel).  La  circulation  peut  aussi 
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être  influencée  ;  le  pouls  est  lent,  et  dans  les  membres  inl'érieurs  se  pi’o- 
duisent  diverses  modifications  de  température.  Au  milieu  de  tous  ces 
désordres,  le  malade  reste  ordinairement  calme.  La  respiration  s’effectue 
d’une  manière  parfaitement  régulière  ;  même  les  parois  abdominales  sont 
susceptibles  de  se  contracter. 

Il  est  des  cas  où,  malgré  une  solution  de  continuité  de  la  moelle  lom¬ 
baire,  une  certaine  somme  de  sensibilité  et  de  mouvement  se  conserve 
dans  les  membres  inférieurs.  Ce  phénomène,  qui  paraît  en  contradiction 
avec  les  données  acceptées  sur  les  fonctions  de  la  moelle,  trouve  aisément 
son  explication.  On  sait,  en  effet,  que  les  racines  des  nerfs  parcourent  un 
certain  trajet  dans  le  canal  rachidien  avant  de  s’échapper  par  les  trous  de 
conjugaison,  de  sorte  que  l’origine  de  chaque  paire  nerveuse  ést  au-dessus 
de  son  lieu  de  sortie.  A  iriesure  que  l’on  descend,  cette  disposition  de¬ 
vient  plus  apparente,  et  elle  est  tellement  prononcée  vers  la  terminaison 
de  la  moelle  que  les  premiers  nerfs  lombaires  remontent  dans  le  rachis 
jusqu’à  la  hauteur  de  la  dixième  vertèbre  dorsale.  La  moelle  épinière  peut 
donc  se  trouver  entièrement  divisée  vers  le  haut  de  la  région  lombaire 
sans  que  pour  cela  la  communication  ait  cessé  d’exister  entre  la  partie 
supérieure  de  l’organe  et  quelques-uns  au  moins  des  nerfs  qui  entrent 
dans  la  composition  du  plexus  lombo-sacré,  et  l’intégrité  de  ceux-ci 
rend  parfaitement  compte  de  la  persistance  partielle  du  pouvoir  sensitivo- 
moteur. 

Le  fait  est  encore  plus  facile  à  concevoir  pour  les  blessures  inférieure.-» 
à  la  première  vertèbre  lombaire.  Quand  un  instrument  vulnérant  pénètre 
dans  le  canal  rachidien  à  ce  niveau,  il  rencontre  la  queue  de  cheval  ;  mai.-^ 
il  est  rare  que  tous  les  cordons  neix^eux  qui  la  constituent  soient  égale¬ 
ment  atteints.  Le  plus  souvent  un  ou  plusieurs  d’entre  eux  échappent  à  la 
violence  qui  frappe  et  détruit  les  autres.  La  paralysie  du  mouvement  est 
alors  incomplète  et  certains  muscles,  principalement  les  extenseurs  de  la 
jambe  sur  la  cuisse  et  les  adducteurs,  obéissent,  bien  que  faiblement,  aux 
ordres  de  la  volonté.  Au  moment  de  l’accident,  les  deux  membres  inférieurs 
sont  également  frappés  et  le  malade  est  atteint  de  paraplégie  ;  mais  il  est 
fréquent  de  voir  au  bout  de  quelques  jours  le  mouvement  revenir  d’uii 
côté,  l’autre  côté  demeurant  inerte.  C’est  ce  qui  arriva  chez  un  malade  de 
Hutin,  blessé  d’un  coup  de  feu  ;  il  y  eut  une  paraplégie  instantanée,  mais 
le  mouvement  reparut  bientôt  à  gauche.  La  balle  avait  en  effet  coupé  la 
moitié  droite  de  la  queue  de  cheval  et  seulement  contusionné  l’autre 
moitié.  Bien  que  cette  observation  montre  la  possibilité  d’une  lésion  uni¬ 
latérale  de  la  queue  de  cheval,  on  n’a  jamais  constaté  l’existence  d’une 
paralysie  limitée  d’emblée  à  un  seul  membre  inférieur. 

Comme  le  mouvement,  la  sensibilité  ne  s’éteint  jamais  entièrement 
dans  les  membres  pelviens  :  chez  le  malade  de  Desruelles  (obs.  15),  elle 
avait  disparu  à  la  partie  interne  de  la  jambe  droite,  et  était  conservée  en 
dehors  et  à  la  jambe  gauche.  Mais,  le  plus  ordinairement,  c’est  à  la  partit.-, 
antérieure  et  interne  de  la  cuisse  et  de  la  jambe,  ainsi  qu’aux  tégument.s 
des  organes  génitaux,  que  s’observe  cette  sensibilité  persistante. 
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La  zone  hyperesthésique  n’a  point  été  observée.  L’exagération  de  la 
sensibilité  est  limitée  à  quelques  points  des  membres  inférieurs  :  Couyba' 
l’a  vue  occuper  tout  le  membre  inférieur  droit,  tandis  qu’à  gauche  elle 
.siégeait  à  la  jambe  sans  dépasser  le  genou. 

L’excitabilité  réflexe  est  peu  marquée  :  du  moins  elle  n’est  point  notée 
dans  le  petit  nombre  d’observations  qui  existent  dans  la  science. 

La  même  absence  de  documents  se  rencontre  au  sujet  des  troubles  de¬ 
là  nutrition  :  cependant  le  malade  de  Couyba  présentait  aux  membres 
paralysés,  et  sur  des  points  à  peu  près  symétriques,  des  plaques  érythé¬ 
mateuses. 

La  vessie  et  le  rectum  participent  fréquemment  aux  désordres ,  leurs 
troubles  fonctionnels  se  traduisant  par  la  rétention  d’urine  ou  même  par 
l’incontinence  qui,  d’après  Duplay,  serait  moins  exceptionnelle  qu’à  la 
suite  des  lésions  de  la  moelle  proprement  dite,  et  par  une  constipation  lé¬ 
gère.  D’autres  fois,  au  contraire,  ces  organes  demeurent  absolument  sains  : 
le  malade  de  Butin,  que  nous  avons  déjà  cité,  n’éprouva  jamais  d’acci¬ 
dents  du  côté  de  l’excrétion  de  l’urine  et  des  matières  fécales.  Rappelons, 
au  point  de  vue  des  troubles  digestifs,  que  Couyba  a  vu  se  déclarer  chez 
son  blessé,  au  12' jour,  une  entérorrhagie  grave. 

Les  autres  fonctions  de  l’économie  ne  présentent  rien  de  particulier, 
ou  du  moins  l’attention  des  observateurs  ne  s’est  pas  portée  sur  ce- 
point. 

B.  Blessures  delà  moelle  dorsale.  —  Les  blessures  de  la  moelle  dor¬ 
sale  déterminent  les  mêmes  accidents  que  celles  de  la  moelle  lombaire  ; 
mais  ici  ces  phénomènes  sont  plus  marqués,  et  il  s’y  en  ajoute  d’autres 
importants  par  suite  de  la  séparation  d’un  plus  gi’and  nombre  d’organes 
d’avec  les  centres  nerveux  supérieurs. 

La  paralysie  motrice  occupe  non-seulement  les  membres  pelviens  qui 
demeurent  absolument  inertes,  mais  encore  les  parois  abdominales,  dont 
les  muscles,  flasques  et  sans  consistance,  se  laissent  facilement  déprimer 
et  distendre.  Suivant  le  siège  de  la  lésion,  un  plus  ou  moins  grand  nom¬ 
bre  des  muscles  des  parois  thoraciques  ont  perdu  leur  contractilité. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  correspondent  assez  exactement  à  la  para¬ 
lysie  motrice  ;  toute  la  région  sous-ombilicale  du  corps  est  frappée  d’a¬ 
nesthésie.  Celle-ci  remonte  plus  ou  moins  haut,  suivant  que  la  lésion  est 
plus  ou  moins  élevée  ;  au  point  où  elle  cesse,  commence  la  zone  hyperes¬ 
thésique,  qui  se  traduit  par  une  douleur  en  ceinture,  et  indique,  par  le 
trajet  des  nerfs  qu’elle  occupe,  le  niveau  exact  de  Ja  solution  de  conti¬ 
nuité  du  cordon  médullaire.  L’hyperesthésie  peut  encore  se  montrer  dans 
la  région  qu’occupe  ordinairement  l’anesthésie  ;  il  n’est  pas  rare  d’observer 
en  ces  mêmes  points  diverses  perversions  de  la  sensibilité. 

L’excitabilité  réflexe  est  exagéi’ée  dans  les  parties  où  siège  la  paralysie  : 
même  les  irritations  péi’iphériques  peuvent  donner  lieu  aux  convulsions 
générales  constituant  l’épilepsie  spinale  (obs.  46,  Millington,  Hallo¬ 
peau)  . 

-  Les  lésions  dénutrition  s’ observent  fréquemment  dans  les  parties  situées. 
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au-dessous  du  point  dé  la  moelle  qui  a  été  intéressé  ;  elles  se  montrent  de 
préférence  au.Y  membres  pelviens.  Même  l’eschare  du  décubitus  aigu  se¬ 
rait,  d’après  Ashurst,  plus  fréquente  à  la  suite  des  blessures  de  la  moelle 
dorsale  (9/25  p.  100)  qu’après  celles  de  la  moelle  cervicale  (1/41  p.  100)  : 
dans  les  faits  réunis  pour  cet  article,  elle  est  notée  25  fois  sur  51  faits.  Le 
choix  des  observations  explique  cette  proportion  énorme. 

La  fonction  urinaire  est  modifiée  sous  tous  les  points  de  vue.  A  celui  de 
l’évacuation,  les  blessés  présentent  d’ordinaire  une  rétention  qui  oblige  de 
recourir  au  cathétérisme  ;  cette  rétention  est  remplacée  au  bout  d’un 
certain  temps  par  de  l’incontinence  :  celle-ci  est  très  rarement  primitive. 
La  quantité  d’urine  sécrétée  est  presque  toujours  au-dessous  de  la  normale  ; 
l’anurie  peut  même  être  complète.  Stanley  rapporte  cependant  un  fait 
de  polyurie  produite  par  une  lésion  de  la  moelle  dorsale.  Les  alté¬ 
rations  de  l'urine,  la  néphrite,  la  cystite,  peuvent  être  considérées  comme 
constituant  la  l’ègle. 

L’érection  pathologique,  moins  habituelle  que  dans  les  lésions  de  la 
moelle  cervicale,  est  cependant  observée  quelquefois.  La  fonction  de  repro¬ 
duction  n’est  pas,  à  proprement  parler,  abolie  :  il  existe,  à  la  vérité,  de 
l’impuissance  physique,  mais  la  secrétion  spermatique  continue  avec  son 
caractère  normal.  Le  co'it  n’est  plus  possible  par  suite  du  défaut  de  tur¬ 
gescence  du  pénis  ;  la  fécondation  le  serait  encore,  si  elle  pouvait  se  pas¬ 
ser  de  l’érection. 

Du  côté  de  l’appareil  digestif,  on  peut  rencontrer  des  vomissements  ré¬ 
pétés  ;  mais  les  troubles  les  plus  habituels  consistent  en  une  constipation 
opiniâtre,  qui,  dans  les  derniers  temps  de  l’existence,  peut  être  remplacée 
par  une  diarrhée  incoercible.  La  paralysie  des  muscles  abdominaux  et 
de  l’intestin  favorisent  la  productîon  d’un  météorisme  considérable. 

La  circulation  ne  présente  à  signaler  que  le  l’alentissement  du  pouls, 
assez  habituel  dans  toutes  les  lésions  médullaires,  et  diverses  modifications 
dans  la  température  et  la  coloration  des  parties  privées  de  l’influx  ner¬ 
veux. 

Pendant  longtemps,  on  a  considéré  les  troubles  de  la  vision  comme 
exclusivement  liés  aux  lésions  de  la  moelle  cervicale  ;  on  sait  aujourd’hui 
qu’il  apparaissent  également  dans  des  cas  où  la  moelle  dorsale  est  seule 
atteinte.  Déjà  Rendu  en  avait  rassemblé  cinq  observations  ;  j’ai  pu  en 
ajouter  trois  nouvelles. 

Dans  ces  faits,  la  lésion  siégeait  5  fois  au  niveau  de  la  1*'®  dorsale  (fait 
de  Ogie,  Brown-Sequard,  Rendu),  5  fois  vers  lé  milieu  de  cette  région 
(faits  d’Ollivier,  de  Laugier  et  de  Legouest). 

Sauf  les  troubles  de  la  vision,  tous  les  phénomènes  précédents  s’observent, 
à  un  degré  moindre,  dans  les  blessures  de  la  moelle  lombaire.  Il  n’en  est 
pas  de  même  des  désordres  respiratoires  qui  donnent,  en  clinique,  aux  lé¬ 
sions  de  la  moelle  dorsale  leur  caractère  spécial.  Ces  désordres  tiennent, 
pour  la  plus  grande  partie^  à  la  paralysie  des  muscles  qui  agissent  sur 
le  thorax.  En  effet,  si  la  moelle  est  lésée  vers  la  6®  ou  7®  vertèbre,  les 
parois  abdominales  demeurent  flasques  et  incapables  de  se  contracter 
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jiLMidant  l’expiration  :  celle-ci  s’accomplit  par  la  seule  élasticité  des  pou¬ 
mons  et  des  cartilages  costaux.  Lorsque  la  blessure  a  atteint  le  cordon 
nerveux  dans  le.  haut  de  la  région,  vers  les  deux  premières  vertèbres, 
tous  ou  presque  tous  lès  muscles  intercostaux  sont  frappés  de  paralysie, 
les  côtes  demeurent  à  peu  près  immobiles  et  la  respiration  se  fait  exclusi¬ 
vement  par  le  diaphragme  et  les  muscles  sterno-mastoïdien,  trapèzes  et 
grands  dentelés.  Pour  la  même  raison,  les  actes  qui  se  rattachent  à  la 
fonction  respiratoire  deviennent  difficiles  ou  même  impossibles.  Le  malade 
peut  encore  bâiller,  mais  la  toux  et  l’éternument,  dont  le  temps  prin¬ 
cipal  est  un  mouvement  d’expiration  brusque,  sont  supprimés,  car  le 
malade  est  incapable  de  tout  effort  qui  exige  l’intei’vention  active  des 
muscles  expirateurs. 

En  dehors  de  cette  influence  purement  mécanique,  les  lésions  de  la  ’ 
moelle  ont  sûr  la  respii’ation  une  action  qu’on  peut  qualifier  de  fonction¬ 
nelle  et  qui  se  traduit  par  une  hypersécrétion  bronchique  et  des  phéno¬ 
mènes  congestifs.  La  gêne  de  la  respiration  est  alors  extrême  et  on  entend  à 
l’auscultation  des  signes  très-divers  pouvant  faire  croire,  dans  certain  cas, 
à  l’existence  d’une  lésion  grave  et  déjà  ancienne  du  pai’enchyme  pulmo¬ 
naire. 

C.  Blessures  de  la  moelle  cervicale.  —  Les  symptômes  des  blessures 
de  la  moelle  cervicale  varient  suivant  la  hauteur  à  laquelle  siège  la  lésion. 

La  moelle  est-elle  lésée  au  niveau  des  6'  et  7“  cervicales,  outre  la  pa¬ 
ralysie  complète  des  muscles  intercostaux,  il  y  a  diminution  ou  perte  de 
la  sensibilité  dans  cette  portion  des  téguments  du  bras  qu’innei’vent  les 
filets  des  second  et  troisième  nerfs  intercostaux. 

A  mesure  que  la  blessure  s’élève,  les  membres  supérieurs  sont  de  plus 
en  plus  frappés  dans  leur  motilité  et  dans  leur  sensibilité.  La  paralysie; 
peut  cependant  n’être  que  partielle  ;  elle  affecte  alors  l’avant-bras  et  la 
main.  11  en  était  ainsi  chez  les  malades  dont  Gaujot  et  Doyen  ont  rapporté 
l’histoire. 

Quand  la  lésion  médullaire  existe  au  niveau  des  5'  et  4'  vertèbres  cer¬ 
vicales,  c’est-à-dire  au-dessus  de  l’origine  du  plexus,  la  paralysie  des 
membres  supérieurs  devient  complète.  Alors  le  mouvement  et  le  senti¬ 
ment  ont  disparu  dans  les  membres  supérieurs  et  inférieurs,  dans  les  pa¬ 
rois  abdominales  et  thoraciques  :  tout  est  paralysé,  à  l’exception  du  dia¬ 
phragme,  de  la  tête,  du  cou,  et  des  téguments  de  la  région  claviculaire, 
parce  que  ces  parties  sont  animées  par  les  nerfs  crâniens  et  le  plexus  cer¬ 
vical.  La  tête  pourrait  encore  se  mouvoir  au  moyen  des  muscles  du  cou  en¬ 
core  soumis  à  la  volonté,  si  elle  n’en  était  empêchée  par  la  douleur  résultant 
de  la  blessure.  Les  épaules  peuvent  aussi  être  élevées  par  les  muscles  sterno- 
mastoïdiens,  trapèzes,  angulaires  de  l’omoplate  et  rhomboïdes  ;  mou¬ 
vement  qu’il  faut  bien  se  garder  de  confondre  avec  ceux  du  bras  qui  sont 
abolis.  La  zone  hyperesthésique  existe  encore,  mais  elle  n’est  pas  nette¬ 
ment  dessinée  comme  dans  les  lésions  de  la  moelle  dorsale  :  elle  se  ca¬ 
ractérise  par  une  sensibilité  douloureuse  à  la  racine  de  l’épaule  et  à  la 
partie  inférieure  de  la  nuque. 
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Les  troubles  réflexes  sont  toujours  très-marqués  dans  les  lésions  de  la 
moelle  cervicale  ;  c’est  même  dans  un  de  ces  cas  qu’on  a  vu  survenir  des 
attaques  de  véritable  épilepsie  (obs.  54,  Brown-Sequard).  L’épilepsie  spi¬ 
nale  a  été  aussi  observée  (obs.  46,  52,  55). 

La  rapidité  de  la  mort,  qui  arrive  habituellement  dans  les  premiers 
Jours,  ne  permet  guère  aux  troubles  nutritifs  de  faire  leur  apparition  ;  du 
moins,  les  observations  de  traumatismes  de  ta  moelle  cervicale  n’en  font 
généralement  pas  mention.  L’eschare  du  décubitus  acutus  est  seule  notée. 
Elle  siège  au  niveau  du  sacrum,  des  trochanters,  de  l’angle  des  omoplates, 
Ashurst  l’a  rencontrée  dans  une  proportion  de  i/41  p.  100,  et,  sur  nos 
21  faits,  elle  existait  13  fois.  Cependant  Legroux  a  vu,  en  dehors  d’ulcé¬ 
rations  au  mollet  et  au  sacrum,  les  orteils  se  gangréner  sur  quebjues 
points  et  la  première  articulation  phalangienne  du  pied  s’ouvrir.  Chez  le 
malade  de  Potter,  il  se  forma  des  abcès  dans  le  dos  et  à  la  fesse.  Lors¬ 
qu’une  moitié  de  la  moelle  est  seule  atteinte,  la  léthalité  étant  moindre, 
les  troubles  nutritifs  peuvent  se  développer  :  altération  des  ongles 
(obs.  54),  congestion  de  la  peau  et  développement  plus  rapide  des  ongles 
du  côté  blessé  (obs.  57),  atrophie  rapide  des  muscles  du  côté  malade, 
;avec  diminution  de  la  contractilité  électrique  (obs.  62). 

Les  lésions  de  la  moelle  cervicale  influencent  vivement  la  fonction  uri¬ 
naire.  La  rétention  est  constante  au  début  ;  mais  plus  tard,  soit  paralysie 
du  col,  soit  regorgement  de  l’urine,  elle  est  remplacée  par  l’incontinence. 
La  quantité  de  l’urine  est  toujours  diminuée  :  Diday,  Comstock,  ont  ob¬ 
servé  une  anurie  complète;  le  plus  souvent,  toutefois,  il  y  a  diminution, 
mais  non  pas  suppression.  La  quantité  du  liquide  sécrété  n’est  pas  moins 
modifiée  :  Ashurst  rapporte  une  observation  de  glycosurie  ;  mais  les  modi¬ 
fications  les  plus  habituelles  sont  dues  à  la  présence  de  mucosités,  de  cris¬ 
taux  phosphatiques,  de  sang  et  même  de  pus.  La  néphrite,  la  cystite,  cor¬ 
respondent  à  cet  état  des  urines.* 

L’érection,  exceptionnelle  dans  les  blessures  de  la  moelle  lombaire,  rare 
dans  celles  de  la  moelle  dorsale,  se  présente  dans  la  majorité  des  cas  de 
traumatisme  de  la  moelle  cervicale.  Quoiqu’il  y  ait  bien  plutôt  turgescence 
passive  du  pénis  que  véritable  érection,  ce  phénomène  a  pu  cependant 
s’accompagner  d’éjaculation.  Schveing,  atteint  de  luxation  d’une  vertèbre 
cervicale,  assure  avoir  éprouvé,  au  moment  de  l’accident,  une  sensation 
voluptueuse  analogue  à  celle  du  coït.  En  regard  de  cette  érection  patholo¬ 
gique,  il  convient  de  signaler  l’impuissance  physique  des  blessés,  par  dé¬ 
faut  d’érection  normale. 

L’appareil  digestif  offre  des  troubles  variés  :  la  déglutition  est  lente  et 
pénible,  et  ne  s’exécute  qu’après  des  mouvements  très-bornés  et  plusieurs 
fois  répétés  d’ascension  du  pharynx.  Le  blessé  est  souvent  pris  de  vomis¬ 
sements,  qui  sont  ordinairement  muqueux,  mais  qui  peuvent  prendre  une 
coloration  noirâtre  et  être  mélangés  de  sang  (obs.  de  Gurlt).  La  consti¬ 
pation  est  opiniâtre  ;  dans  les  derniers  temps  de  la  vie  seulement,  l’issue 
des  matières  devient  involontaire. 

.  Les  blessures  de  la  moelle,  quel  que  soit  leur  siège,  ont  presque  toujours 
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pour  effet  de  détei'miner  un  ralentissement  des  battements  du  cœur  ;  mais 
ce  ralentissement  est  surtout  marqué  quand  la  moelle  cervicale  est  affec¬ 
tée.  Le  pouls,  dans  ces  conditions,  peut  descendre  jusqu’à  48  (Hutchin- 
son),  36  et  même  20  (Gurlt)  pulsations  par  minute.  De  même,  c’est  dans 
les  seules  lésions  de  la  moelle  cervicale  que  ce  ralentissement  se  montre 
d’une  façon  permanente  :  seules,  ces  lésions  peuvent  déterminer  Ces  crises 
syncopales  qui  coïncident  avec  le  pouls  lent  permanent  et  dans  lesquelles 
la  lenteur  du  pouls  s’exagère  au  point  de  ne  donner  que  15  pulsations 
{obs.  de  Halberton). 

Les  troubles  de  la  circulation  périphérique  ne  se  montrent  pas  seule¬ 
ment  dans  les  parties  situées  au-dessous  de  la  lésion  ;  la  face  peut  aussi 
en  être  le  siège.  Tantôt  la  congestion  y  est  intense  et  détermine  un  as¬ 
pect  turgide,  une  coloration  violacée  des  téguments  ;  tantôt  la  pâleur  est 
extrême  et  indique  une  ischémie  locale  très-prononcée  (faits  de  Rendu) . 

La  température  est  assez  fréquemment  abaissée  ;  mais  il  ne  faut  pas  ou¬ 
blier  que  les  plus  hautes  températures  constatées  chez  des  paraplégiques 
l’ont  été  dans  des  cas  où  la  moelle  cervicale  avait  été  intéressée. 

La  vision  est  plus  ou  moins  troublée  :  avec  la  congestion  de  la  face 
coïncide  la  contraction  de  la  pupille;  sa  dilatation  s’observe,  par  contre, 
en  même  temps  que  la  pâleur  du  visage. 

La  gêne  de  la  respiration  est  toujours  très-marquée,  ce  qu’explique  la 
[laralysie  des  muscles  des  parois  thoraciques.  Courte,  non  bruyante,  la 
respiration  se  fait  par  le  diaphragme  ;  car,  à  l’exception  du  trapèze  et  du 
sterno-mastoïdien,  les  autres  muscles  respirateurs  sont  réduits  à  ^impuis■^ 
sance.  Pendant  l’inspiration,  la  paroi  abdominale  est  soulevée;  elle  re¬ 
tombe  pendant  l’expiration  ;  et,  comme  le  thoi'ax  n’est  le  siège  d’aucun 
mouvement,  une  ligne  de  démarcation  bien  tranchée  existe,  vers  la  base 
de  cette  cage  osseuse,  entre  les  parties  restées  mobiles  et  celles  qui  ne  le 
sont  plus.  11  est  d’ailleurs  facile  de  s’assurer  que  les  mouvements  d’ex¬ 
pansion  et  de  retrait  de  l’abdomen  sont  passifs  et  communiqués,  puisque 
les  muscles  abdominaux  demeurent  relâchés  et  incapables  de  se  durcir, 
soit  dans  l’un  et  l’autre  temps  de  la  respmation,  soit  au  moment  où  le 
blessé  fait  des  efforts  pour  parler.  La  voix  est  lente,  basse,  entrecoupée.  • 
Pour  les  raisons  déjà  exposées,  la  toux  ne  saurait  avoir  lieu. 

Quand  la  lésion  est  située  au-dessus  de  l’origine  des  nerfs  phréniques, 
et  qu’elle  intéresse  la  moelle  dans  sa  plus  grande  ou  toute  son  épaiisseur, 
la  mort  survient  tellement  vite,  qu’elle  ne  laisse  pas  de  temps  à  l’obser¬ 
vation.  Toute  communication  entre  la  périphérie  et  le  centre  respiratoire 
se  trouvant  brusquement  supprimée,  l’exercice  des  agents  de  la  respira¬ 
tion  cesse  aussitôt,  et  le  malade  périt  asphyxié.  Toutefois,  suivant  la  re¬ 
marque  de  Duplay,  à  considérer  la  rapidité  de  la  terminaison,  on  se  sent 
disposé  à  faire  intervenir  dans  le  mécanisme  de  la  mort  autre .  chose 
(ju’une  asphyxie  simple  :  par  exemple,  ,  une  commotion  du  bulbe. 

Cette  commotion  fait-elle  défaut,  ou  la  solution  de  continuité  est-elle 
incomplète,  la  mort  se  fait  attendre  davantage.  L’asphyxie  paraît  immi¬ 
nente  ;  le  malade,  renversant  la  tête  en  arrière,  contracte  vainement  les 
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muscles  du  cou  ;  les  ailes  du  nez  se  dilatent,  la  bouche  s’ouvre  pour  aspi¬ 
rer  l’air.  Les  épaules  s’élèvent  au  point  que  la  tête  semble  s’enfoncer  en¬ 
tre  elles.  Par  moments,  la  fatigue  arrive;  les  derniers  muscles,  qui  se 
contractent,  entrent  en  repos,  et  c’est  à  peine  si  un  souffle  léger  annonce 
la  persistance  de  la  vie.  L’éjaculation  peut  être  observée,  comme  chez  le.s 
pendus  et  chez  un  malade  dont  Laugier  a  rapporté  l’iiistoire.  Dans  un 
des  moments  où  la  respiration  s’arrête,  la  mort  termine  cette  scène 
émouvante. 

Enfin,  si  la  blessure  atteint  la  moelle  au  voisinage  du  trou  occipital,  la 
mort  est  immédiate  et  foudroyante.  Les  observations  de  semblable  bles¬ 
sure,  terminée  ainsi  brusquement,  ne  sont  pas  rares.  Le  fait  de  J.-L.  Petit 
est  trop  connu  pour  qu’il  soit  besoin  de  le  rapporter  en  détail.  C’est  eu 
lésant  la  partie  supérieure  de  la  moelle  ou  le  bulbe  que  les  toreros  de  l’Es¬ 
pagne  achèvent  le  taureau  blessé.  Les  luxations  de  l’axis,  qu’elles  soient 
traumatiques  (Bell,  Duméril,  Ansiaux)  ou  pathologiques  (Bell,  Arnal),  en¬ 
traînent  la  mort  par  un  semblable  mécanisme.  J’ai  vu  cet  accident  arriver 
au  professeur  Azam  (de  Bordeaux)  dans  des  tentatives  de  réduction  d’une 
luxation  pathologique. 

]lla.rcbe.  —  Terminaison.  —  Les  symptômes  qui  annoncent  une  bles¬ 
sure  de  la  moelle  (et  il  ne  saurait  être  ici  question  que  des  cas  où  la  lésion 
siège  assez  bas  pour  ne  pas  menacer  immédiatement  la  vie  du  sujet)  peu¬ 
vent  être  répartis  en  trois  périodes  distinctes.  Dans  la  première,  la  para¬ 
lysie  prédomine  {période  de  paralysie)-,  la  seconde  est  caractérisée  par 
l’existence  de  phénomènes  inflammatoires  dus  à  une  myélite  ou  une 
méningite  ;  la  troisième  période  déeide  du  sort  du  blessé,  les  symptômes 
subissant  une  aggravation  rapide  ou,  au  contraire,  tendant  à  la  guérison. 
La  seconde  est  dite  période  inflammatoire;  la  dernière,  période  de  ré¬ 
paration  ou  d’aggravation. 

Le  premier  phénomène  qui  apparaisse  à  la  suite  d’une  blessure  de  la 
moelle  est  la  paralysie  ;  celle-ci  intéresse  toujours  les  membres  inférieurs, 
et,  suivant  le  siège  du  mal,  portant  également  sur  la  vessie,  le  rectum, 
les  parois  abdominales,  s’accompagne  de  troubles  marqués  du  côté  de 
l’excrétion  des  matières  fécales  et  de  l’urine,  et  aussi  d’une  certaine  gêne 
de  la  respiration.  Les  battements  du  cœur  sont  ralentis  ;  la  température 
est  abaissée,  et  cet  abaissement  est  surtout  notable  dans  les  parties  para¬ 
lysées.  L’érection,  lorsqu’elle  existe,  se  montre  dès  les  premiers  tem.ps. 
Peu  à  peu,  la  paralysie,  si  elle  était  incomplète,  se  prononce;  les  mouve¬ 
ments  réflexes  se  produisent  avec  une  certaine  vivacité.  Les  vomissements 
apparaissent,  l’urine  se  trouble,  et  la  température  des  parties  situées  au- 
dessous  de  la  lésion  subit  une  élévation  plus  ou  moins  marquée.  Dans 
quelques  cas  rares,  l’escharification  commence. 

Vers  le  huitième  jour,  l’apparition  des  phénomènes  inflammatoires  du 
côté  de  la  moelle  et  des  méninges  marque  le  début  de  la  seconde  pé 
riode  :  les  membres  paralysés  sont  le  siège  de  fourmillements,  de  cram¬ 
pes,  d’élancements  douloureux;  le  malade  y  éprouve  des  sensations  de 
chaleur,  de  brûlure  intolérable.  Les  muscles,  soustraits  à  l’influence  de  la 
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volonté,  sont  agités  par  des  convulsions,  et  celles-ci,  se  généralisant,  dé¬ 
génèrent  quelquefois  en  une  épilepsie  spinale.  Ces  convulsions  peuvent 
paraître  spontanées,  mais,  en  réalité,  elles  sont  dues  à  l’exagération  de 
l’activité  réflexe,  que  mettent  en  jeu  les  moindres  attouchements.  L’état 
des  urines  indique  une  altération  profonde  de  la  sécrétion  urinaire  et  de 
leur  réservoir  vésical.  La  rétention  des  urines  altérées  ouvre  une  porte  à 
l’empoisonnement  urémique,  ou  bien  l’incontinence,  par  le  contact  habi¬ 
tuel  d’un  liquide  irritant  avec  la  peau,  devient  la  cause  d’excoriations, 
d’érythèmes  de  mauvaise  nature,  qui  favorisent  la  production  des  es¬ 
chares.  Les  troubles  digestifs  persistent  ;  à  la  constipation  succède  l’in¬ 
continence  des  matières  fécales,  surtout  s’il  a  été  fait  abus  de  purgatifs. 
La  santé  générale  du  blessé  ressent  le  contre-coup  de  tous  ces  accidents  : 
la  fièvre  s’allume,  la  respiration  s’accélère,  tant  par  le  fait  du  mouvement 
fébrile  que  par  la  marche  ascendante  de  la  myélite.  La  température  de 
tout  temps  est  élevée  :  il  y  a  cependant  une  différence  de  quelques  dixiè¬ 
mes  de  degrés  en  faveur  des  points  paralysés  (observation  de  Tro- 
quart) . 

Les  symptômes  de  myélite  ne  se  montrent  pas  longtemps  :  il  s’établit 
une  rémission  absolue,  de  mauvais  augure  lorsqu’elle  succède  brusquement 
à  des  symptômes  inflammatoires  très-prononcés,  car  elle  annonce  alors 
que  la  moelle,  envahie  par  le  processus  myélitique,  a  subi  une  désorgani¬ 
sation  plus  ou  moins  complète.  Cette  rémission  marque  le  début  de  la 
troisième  période. 

Quand  la  myélite  a  abouti  à  une  destruction  du  tissu  médullaire,  ou  si 
la  nature,  l’étendue  de  la  lésion  la  rendaient  d’emblée  peu  susceptible 
de  réparation,  la  paraplégie  persiste  avec  un  caractère  encore  plus  tranché 
que  dans  les  premiers  jours  de  l’accident.  Les  mouvements  réflexes  n’ont 
plus  lieu;  l’incontinence  d’urine  est  constante  et  entraîne  les  accidents 
auxquels  il  a  été  déjà  fait  allusion.  Une  diarrhée  continue,  les  difficultés 
et  la  gêne  d’une  digestion  incomplète  affaiblissent  le  malade,  qui  est  en 
proie  à  une  fièvre  continue.  Celle-ci  est  entretenue  par  la  suppuration  qui 
accompagne  le  travail  ulcératif  présidant  à  la  chute  des  eschares.  Des 
troubles  trophiques  de  nature  diverse  apparaissent  dans  les  régions  pri¬ 
vées  de  l’influx  nerveux;  sous  l’influence  des  modifications  survenues 
dans  leur  circulation,  les  membres  inférieurs  deviennent  œdémateux.  La 
mort  arrive  soit  par  les  progrès  de  la  fièvre  hectique  et  une  sorte  d’infec¬ 
tion  putride,  soit  par  le  fait  de  l’épuisement  dû  à  une  suppuration  abon¬ 
dante  et  au  mauvais  état  de  la  nutrition  générale.  Il  n’est  pas  rare  devoir 
la  terminaison  fatale  être  hâtée  par  le  développement  d’érysipèles  graves 
autour  des  eschares  en  voie  d’élimination.  Ces  eschares  peuvent  encore, 
en  mettant  à  nu  le  sacrum  et  en  ouvrant  le  canal  vertébral,  devenir  le 
point  de  départ  d’une  myélite,  que  l’époque  de  son  apparition  permet 
de  qualifier  de  secondaire,  et  à  laquelle  le  blessé  succombe  fatalement 
(Ollivier,  obs.  xviii). 

La  mort  peut  arriver  avant  le  commencement  de  la  troisième  période, 
dans  celle  des  accidents  inflammatoires,  par  l’effet  de  la  myélite  ascen- 
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liante  qu’annoncent  les  progrès  de  la  paralysie  vers  les  parties  supérieu¬ 
res  :  le  malade  périt  alors  asphyxié. 

Telle  n’est  pas  la  terminaison  constante,  nécessaire,  des  blessures  de  la 
moelle  :  la  science  possède  un  certain  nombre  d’exemples  prouvant  que  la 
guérison  a  pu  avoir  lieu,  même  dans  les  cas  les  plus  désespérés  en  appa- 
l’ence.  Mais  cette  guérison  n’est  jamais  absolument  complète.  Cependant 
les  faits  de  Michaud,  d’Ollivier,  d’Elie  Hard  sembleraient  indiquer  qu’une 
division  étendue  du  cordon  médullaire  est  encore'  susceptible  de  répa¬ 
ration. 

Le  rétablissement  des  fonctions  se  fait  suivant  un  ordre  assez  nettement 
déterminé.  Les  mouvements  réflexes  reparaissent  d’abord  :  en  même 
temps  la  sensibilité  revient  graduellement  dans  les  extrémités  du  mem¬ 
bre  paralysé.  La  vessie  et  le  rectum  cessent  d’être  paralysés.  Chédevergne 
a  insisté  sur  ce  fait,  qu’il  se  produit  fréquemment  alors  de  l’incontinence 
d’urine,  le  malade  éprouvant  le  besoin  d’uriner,  mais  ne  pouvant  se  rete¬ 
nir.  Bientôt  des  mouvements  volontaires  se  manifestent  dans  les  orteils, 
puis  dans  les  jambes;  il  est  très-rare  qu’ils  se  montrent  d’abord  vers  la 
racine  des  membres.  Toutefois,  cette  marche  n’est  pas  absolument  con¬ 
stante  :  la  sensibilité  peut  demeurer  obtuse  alors  que  la  motilité  est  déjà 
presque  normale.  Tel  membre  recouvrera  plus  complètement  le  sentiment, 
tel  autre  la  faculté  de  se  mouvoir.  Toujours  il  persiste  quelques  troubles 
dans  les  fonctions  qui  ont  été  influencées  par  la  lésion  de  la  moelle  :  les 
membres  inférieurs  demeurent  paresseux  ;  cette  paresse  peut,  dans  certains 
cas  et  sous  l’influence  d’une  émotion  même  peu  vive,  être  remplacée  par 
une  ataxie  légère  (Chédevergne).  L’incontinence  d’urine  peut  durer  plus  ou 
moins  longtemps  après  le  rétablissement  des  mouvements  volontaires  ; 
certains  malades  ont  été  réduits  à  se  lier  le  pénis  pour  ne  pas  être  con¬ 
stamment  mouillés  et  infectés  par  leur  urine  (Ollivier,  obs.  28).  Cette 
infirmité  peut  coïncider  avec  la  persistance  de  l’évacuation  involontaire 
des  matières  fécales.  Les  facultés  génitales  restent  plus  ou  moins  altérées; 
tantôt  les  désirs  vénériens  ont  complètement  disparu;  tantôt  ils  persis¬ 
tent,  mais  l’érection  est  impossible  ;  cependant,  dans  bon  nombre  de  cas, 
le  coït  est  facile  et  la  faculté  génératrice  revient  avec  toute  sa  vigueur.  Les 
troubles  trophiques  sont  encore  plus  ordinaires  que  les  précédents  :  ils  se 
manifestent  sous  forme  d’éruptions  cutanées  et  de  lésions  musculaires  ou 
arthropathiques.  La  circulation  peut  demeurer  allanguie  et  la  vie  des  ma¬ 
lades  se  trouve  ainsi  menacée  secondairement  par  les  crises  de  «  pouls 
lent  » .  La  blessure  de  la  moelle  laisse  encore  dans  l’appareil  visuel  une 
perturbation  grave,  par  l’amblyopie  amaurotique  qui  lui  succède  à  une 
époque  plus  ou  moins  éloignée.  Ces  diverses  altérations  fonctionnelles  né 
se  trouvent  réunies  que  dans  des  cas  exceptionnellement  graves  :  le  plus 
souvent,  celles  qui  se  présentent  à  l’examen  ne  portent  que  sur  un  petit 
nombre  d’organes.  C’est  aloi's  telle  ou  telle  fonction  qui  se  trouve  plus 
particulièrement  affectée. 

Le  temps  qu’exige  ce  retour  à  une  santé  relative  est  très-variable  :  on 
peut' dire  d’une  manière  générale  qu’il  est  très-long.  Rarement  l’améliora- 
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lion  se  prononce  avant  six  mois  ;  le  plus  souvent,  c’est  au  bout  d’un  an  ou 
•même  plus  tard  que  le  malade  peut  être  considéré  comme  guéri.  Mais, 
quelle  que  soit  l’époque  où  la  guérison  se  complète,  le  retour  des  fonctions 
débute  toujours  de  très-bonne  heure.  «  Dans  presque  toutes  les  observa¬ 
tions,  dit  Duplay,  au  bout  de  quelques  jours,  il  y  a  déjà  des  signes  mani¬ 
festes  de  sensibilité  et  de  mouvement;  jamais  ils  n’apparaissent  après  un 
mois  écoulé.  11  est  facile  de  comprendre  l’importance  de  cette  remarque 
ïiu  point  de  vue  du  pronostic.  Lorsqu’au  bout  d’un  mois  ou  de  six  semai¬ 
nes,  aucun  changement  ne  s’est  manifesté  dans  l’état  du  malade,  il  n’y  a 
plus  à  compter  sur  la  guérison  ;  la  moelle  est,  à  cette  époque,  désormais 
désorganisée  et  le  mal  est  irréparable.  » 

A  quelle  époque  la  mort  arrive-t-ellè  dans  les  blessures  de  la  moelle 
épinière,  et  quelle  durée  peut-on  assigner  à  la  vie,  suivant  le  siège  occupé 
par  la  lésion?  Les  préceptes  cliniques  émis  sur  ce  sujet  par  Astley  Cooper, 
bien  qu’ayant  une  forme  trop  dogmatique,  ont  vu  leur  exactitude  confir¬ 
mée  en  partie  par  l’expérience  de  ses  successeurs,  et  on  ne  saurait  encore 
aujourd’hui  faire  mieux  que  les  reproduire.  Voici  en  quels  termes  l’illustre 
chirurgien  donne  les  résultats  de  son  observation  :  «  Dans  les  blessures  de 
la  moelle  situées  à  la  région  lombaire,  la  mort  arrive  dans  l’intervalle 
d’un  mois  à  six  semaines.  A  la  région  dorsale,  c’est  plus  promptement, 
ordinairement  au  bout  de  quinze  jours,  ou  bien  trois  semaines  au  plus 
tard  que  survient  l’événement  fatal,  et  il  y  a,  du  reste,  à  cet  égard,  quel¬ 
ques  variétés  en  raison  du  siège  précis  et  du  degré  de  la  lésion.  Dans  les 
blessures  de  la  région  cervicale,  à  la  partie  inférieure,  la  mort  survient 
du  troisième  au  septième  jour,  suivant  que  la  lésion  est  au  niveau  de  la 
cinquième,  de  la  sixième  ou  de  la  septième  vertèbre.  Les  blessés  atteints 
dans  cette  région  ne  survivent  pas  au  delà  d’une  semaine,  et  très-rarement 
la  mort  arrive  dès  le  deuxième  jour,  lors  même  que  la  blessure  correspond 
à  la  cinquième  vertèbre  cervicale.  Au-dessus  de  ce  niveau,  les  blessures 
de  la  moelle  causent  une  mort  très-prompte,  souvent  immédiate  ou  pres¬ 
que  immédiate.  » 

Les  affirmations  d’A.  Cooper  sont  trop  absolues,  au  moins  sur  la  ques¬ 
tion  de  la  durée  qu’il  convient  d’assigner  à  la  vie  des  sujets  atteints  de 
blessure  de  la  moelle  cervicale.  L’examen  de  37  observations  que  nous 
avons  rassemblées  nous  a  conduit  à  des  résultats  très-différents  de  ceux 
qu’il  a  obtenus. 

Dans  ces  37  faits,  la  mort  est  arrivée  13  fois  dans  les  premières  24  heures. 

—  —  9  fois  dans  la  2'  journée. 

—  —  6  fois  dans  la  3'  journée. 

—  —  1  fois  le  4”  jour. 

—  —  1  fois  le  6“  jour. 

—  2  fois  le  7'  jour, 

—  —  1  fois  le  8“  jour. 

—  —  1  fois  le  21»  jour. 

—  —  1  fois  lé  34»  jour. 

—  —  2  fois  le  40=  jour. 

Ainsi,  sur  37  faits,  26  font  exception  à  la  règle  posée  par  le  chirur¬ 
gien  anglais.  Qu’on  ne  vienne  pas  objecter  que,  dans  les  22  cas  de  mort 
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arrivée  avant  la  fin  du  2®  jour,  il  s’agissait  de  lésion  de  la  partie  supérieure 
de  la  moelle  cervicale  ;  pour  réfuter  cet  argument,  il  nous  suffit  de  citer 
les  observations  d’Ollivier  (obs.  13  :  mort  en  une  demi-heure.  —  Obs.  12  : 
mort  le  2' jour. — Obs.  15  :  mort  en  36  heures);  de  Pinault  (mort  en  24  heu¬ 
res)  ;  de  Dupuytren  (mort  en  54  heures)  ;  de  Gaitskell  (mort  en  9  heures  ; 
de  Schuch  (mort  en  24  heures)  ;  de  Robert  (mort  en  24  heures);  de  Gos¬ 
selin  (mort  après  36  heures)  ;  de  Carrassus  (mort  après  34  heures)  ;  de 
Gros  (mort  après  6  heures).  Dans  tous  ces  cas,  la  moelle  était  blessée  en 
tre  la  5'  et  la  7'  vertèbre  cervicales;  même,  dans  le  fait  de  Gaitskell,  la 
blessure  résultait  d’une  luxation  de  la  7®  cervicale  sur  la  1'®  dorsale. 
A.  Cooper,  lui-même,  a  cité  dans  ses  Œuvres  une  observation  de  lésion  de 
la  moelle  située  entre  la  5®  et  la  6®  cervicales  et  ayant  entraîné  la  mort 
en  11  heures. 

Pour  les  régions  dorsale  et  lombaire,  les  données  établies  par  le  chi¬ 
rurgien  anglais  sont  généralement  exactes. 

Ainsi,  sur  16  faits  de  blessures  de  la  moelle  dans  la  région  lombaire, 

La  mort  est  arrivée  2  fois  du  6*  au  10®  jour. 

—  1  fois  le  20®  jour. 

—  7  fois  du  29®  au  58'  jour. 

—  4  fois  du  60*  au  65°  jour. 

—  1  fois  le  88°  jour. 

—  1  fois  le  7®  mois. 

ce  qui  met  la  date  de  la  mort  entre  le  15®  jour  et  la  fin  du  2®  mois. 

Sur  28  faits  de  blessures  de  la  moelle  dans  la  région  dorsale, 

La  mort  est  arrivée  1  fois  au  bout  de  25  heures. 

—  1  fois  le  3°  jour. 

—  5  fois  du  5'  au  8°  jour. 

—  4  fois  du  12‘ au  15®  jour. 

—  1  fois  le  20®  jour. 

—  4  fois  du  30'  au  34°  jour. 

—  5  fois  du  42®  au  50°  jour. 

—  2  fois  le  60®  jour.  v 

—  1  fois  le  64®  jour. 

—  1  fois  au  bout  de  3  mois  et  demi. 

—  3  fois  du  7°  au  14®  mois. 

Ce  qui  permet  d’établir,  dans  les  blessures  de  la  moelle  dorsale,  deux 
périodes  où  la  vie  du  sujet  est  plus  particulièrement  menacée  :  dans  la  pre¬ 
mière,  s’étendant  du  5®  au  20®  jour,  par  les  accidents  inflammatoires  ; 
dans  la  seconde,  — à  partir  du  2®  mois, —  par  la  suppuration  des  eschares 
et  la  fièvre  hectique.  C’est  de  cette  dernière  période  qu’A.  Cooper  n’a  pas 
suffisamment  tenu  compte. 

Diagnostic.  —  Les  symptômes  qui  décèlent  la  lésion  de  l’axe  nerveux 
spinal  affectent  une  si  grande  netteté,  qu’ils  ne  sauraient  laisser  place  au 
doute  dans  l’esprit  du  chirurgien  qui  les  observe.  Toutes  les  fois  qu’après 
un  traumatisme  ayant  intéressé  directement  le  rachis  ou  n’ayant  retenti 
sur  lui  que  d’une  façon  indirecte,  il  se  déclare  dans  le  train  inférieur  du 
corps  une  paralysie  du  mouvement  et  de  la  sensibilité,  la  lésion  de  la 
moelle  peut  être  affirmée.  Les  phénomènes  locaux  propres  à  indiquer  la 
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pénétration  d’un  instrument  vulnérant  dans  le  canal  rachidien,  ou  la  so¬ 
lution  de  continuité  de  la  colonne  vertébrale  ou  la  luxation  des  vertèbres 
(comme,  par  exemple,  l’écoulement  du  liquide  céphalo-rachidien  par  la 
plaie,  fait  noté  par  un  seul  observateur,  Lenoir,  les  douleurs,  les  ecchy¬ 
moses,  ou  les  déformations  locales)  servent  à  peine  à  la  confirmation  d’un 
diagnostic  rendu  absolument  certain  par  le  fait  de  la  paraplégie.  Quand 
la  paralysie  est  limitée  à  un  côté  du  corps,  la  considération  de  ces  faits 
acquiert  une  importance  plus  grande  ;  cependant  l’absence  de  phénomè¬ 
nes  cérébraux,  la  persistance  des  actes  normaux  de  sensibilité  et  de  mou¬ 
vement  dans  la  partie  supérieure  du  côté  affecté,  le  siège  spécial  et  dis¬ 
tinct  qu’affectent  la  paralysie  motrice  et  celle  de  la  sensibilité  ne  permet¬ 
tent  pas  longtemps  de  penser  à  une  lésion  encéphalique.  Dans  les  cas  où 
la  paralysie  se  limite  à  certains  points  des  membres  inférieurs,  l’existence 
de  mouvements  réflexes  différencie  absolument  la  blessure  de  la  moelle 
de  celle  où  les  nerfs  périphériques  sont  seuls  intéressés. 

La  blessure  de  la  moelle  constatée,  il  importe  de  déterminer  le  plus 
exactement  possible  l’étendue  et  l’intensité  de  la  paralysie.  A  ce  point  de 
vue,  l’examen  des  blessés  exige  certaines  précautions,  faute  desquelles  on 
court  risque  de  se  tromper  sur  la  valeur  des  phénomènes  observés.  Pour 
déterminer  l’état  de  la  sensibilité  tactile  de  la  peau,  il  peut  suffire  de  pas¬ 
ser  légèrement  le  doigt  à  sa  surface  :  même  ce  procédé,  en  déterminant  le 
redressement  des  poils  de  la  région,  fait  assez  aisément  reconnaître  une 
hypéresthésie  même  légère.  Mais,  lorsqu’il  s’agit  d’apprécier  le  degré  d’af¬ 
faiblissement  de  cette  sensibilité  au  contact,  on  n’obtient  ainsi  que  des 
résultats  un  peu  incomplets.  Le  compas  de  Weber  est  encore  plus  insuffi¬ 
sant  :  on  manque  ici  d’un  point  de  comparaison,  puisque  la  paralysie  est 
bilatérale  et  que,  d’après  les  tables  du  physiologiste  allemand,  la  sensibi¬ 
lité  tactile  n’est  pas  égale  dans  les  deux  moitiés,  inférieure  et  supérieure, 
du  corps.  La  sensibilité  à  la  douleur  peut  être  explorée  à  l’aide  du  pince¬ 
ment  simple  :  toutefois  il  vaut  mieux  se  servir  d’une  épingle  qui,  légère¬ 
ment  enfoncée  dans  la  peau,  permet  de  noter  d’une  manière  plus  précise 
l’état  de  cette  sensibilité  et  de  tracer,  avec  une  exactitude  mathématique, 
la  limite  entre  les  parties  qui  l’ont  conservée  et  celles  qui  l’ont  perdue.  Des 
pressions  fortes,  exercées  en  divers  sens,  tantôt  sur  de  larges  surfaces  avec 
les  doigts  réunis,  tantôt  sur  des  points  circonscrits  avec  un  ou  deux  doigts 
poussés  perpendiculairement,  apprendront  si  les  tissus  profonds  partici¬ 
pent  à  l’insensibilité  des  téguments  et  à  quel  degré. 

L’incapacité  fonctionnelle  qui  marque  la  paralysie  complète  du  mouve¬ 
ment  ne  saurait  être  méconnue  ;  elle  est,  pour  ainsi  dire,  du  ressort  des 
yeux.  L’attitude  même  des  membres  inférieurs  est  caractéristique  :  accolés 
le  long  du  lit,  ils  sont  dans  l’extension  avec  un  faible  degré  d’abduction 
qui  porte  en  dehors  la  pointe  des  pieds.  Non-seulement  les  mouvements 
volontaires  sont  abolis;  mais,  si  le  chirurgien  change  la  position  des  mem¬ 
bres  en  les  plaçant  dans  la  demi-flexion,  celle-ci,  contraire  à  l’élasticité 
des  muscles,  ne  peut  être  conservée  et  le  membre  revient  passivement  à 
l’extension  première.  Si  la  paralysie  motrice  se  borne  à  certains  groupes 
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musculaires,  l’erreur  est  possible,  quoique  malaisée,  parce  que  le  malade 
possède  encore  le  pouvoir  d’exécuter  certains  mouvements  qui  peuvent  en 
imposer  sur  l’état  de  la  motilité.  11  est  bon  alors,  comme  le  conseillent 
les  auteurs  du  Compendium,  «  1“  d’indiquer  et  d’ordonner  au  malade  les. 
mouvements  spéciaux  qu’on  désire  lui  voir  exécuter;  2"  d’imprimer  soi- 
même  aux  articulations  les  mouvements  dont  elles  sont  susceptibles  :  on 
pourra  ainsi  étudier  tour  à  tour  chaque  groupe  de  muscles,  et  reconnaître 
s’ils  obéissent  encore  à  la  volonté,  s’ils  ont  entièrement  perdu  ou  conservé- 
en  partie  la  faculté  de  se  contracter,  quelle  est  leur  force,  leur  état  de 
tension,  de  relâchement,  de  rigidité  ou  de  mollesse,  si  l’altération  est  gé¬ 
nérale  ou  partielle,  uniforme  ou  différente  pour  chaque  gi’oupe.  »  ' 

Malgré  les  craintes  que  professent  à  cet  égard  les  auteurs  classiques,  la 
confusion  ne  paraît  guère  possible  entre  les  mouvements  volontaires  et 
ceux  dits  réflexes  :  ces  derniers  ont  précisément  pour  caractère  de  n’être- 
ni  volontaires  ni  mesurés,  de  ressembler  à  des  crampes,  et  de  se  renouve¬ 
ler  chaque  fois  et  seulement  alors  que  l’on  touche  quelque  partie  du 
corps  ou  qu’on  lui  communique  un  ébranlement  en  remuant  le  lit  ou  les 
couvertures.  Cependant,  l’erreur  a  été  commise  par  Desault  :  je  fais  allu¬ 
sion  au  cas  déjà  cité  de  Ripert,  chez  lequel  Desault  crut  à  la  conservation, 
du  pouvoir  moteur  malgré  la  division  complète  de  la  moelle. 

L’existence  des  mouvements  réflexes  autorise  le  chirurgien  à  diagnos¬ 
tiquer  une  lésion  de  la  moelle  intéressant  cet  organe  dans  une  grande 
partie  de  son  épaisseur.  Sans  doute,  dans  certains  cas,  l’exagération  de  la 
réflectivité  médullaire  se  produit,  sans  que  toute  communication  physiolo¬ 
gique  entre  la  moelle  et  l’encéphale  soit  devenue  impossible.  Il  suffit  que 
les  relations  entre  ces  deux  organes  soient  devenues  difficiles  et  que  le  mou¬ 
vement  volontaire  soit  aboli,  ou  affaibli,  dans  les  partiés  animées  par  les 
nerfs  qui  naissent  de  la  moelle,  au-dessous  de  la  lésion  (Vulpian).  Mais, 
dans  la  majorité  des  cas,  avec  les  mouvements  réflexes  coïncide  une  des¬ 
truction  totale,  bien  que  limitée  à  un  point,  du  cordon  médullaire-  En 
même  temps  qu’il  peut  affirmer  cette  destruction,  le  chirurgien  est  assuré 
de  l’intégrité  de  la  portion  de  moelle  inférieure  au  point  blessé,  cette  inté¬ 
grité  étant  la  condition  physiologique  de  la  production  des  actes  réflexes.. 
Par  contre,  la  disparition  de  ces  actes,  après  qu’ils  ont  été  constatés  un 
certain  temps,  annonce  une  désorganisation  profonde  de  ce  segment 
inférieur  :  c’est  le  signe  d’une  lésion  qui  a  interrompu  d’abord  les  voies  de 
transmission  des  mouvements  dans  le  système  spinal,  et  qui  ensuite  a  al¬ 
téré  dans  ses  couches  blanches,  dans  ses  couches  grises,  ou  dans  ses, 
racines,  la  partie  inférieure  de  la  moelle. 

Les  complications  des  blessures  de  la  moelle  (méningite,  myélite)  s’ac¬ 
cusent  par  les  symptômes  habituels  de  ces  affections  :  contractions  toni¬ 
ques  ou  cloniques,  élancements  douloureux  dans  les  membres  paralysés, 
douleurs  en  ceinture  au  niveau  de  la  lésion,  tels  sont  les  indices  de  l’in¬ 
flammation  des  méninges.  L’extension  de  la  paralysie  qui  atteint  les  par¬ 
ties  supérieures  du  corps  jusque-là  indemnes  et  se  complète  dans  les  points 
déjà  affectés  se  rattache  plus  directement  à  la  myélite.  Il  est  d’ailleurs- 
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rare,  à  la  suite  des  lésions  traumatiques  du  rachis,  de  Toir  les  méninges  ou 
la  moellé  se  prendre  séparément. 

Le  siège  de  la  blessure  de  la  moelle  se  déduit  aisément  de  la  considéra¬ 
tion  des  symptômes,  si  l’on  se  reporte  aux  données  que  nous  avons  émises 
en  faisant  l’exposé  des  faits  propres  aux  traumatismes  de  chaque  région  de 
ce  cordon  nerveux.  J’emprunte  à  la  thèse  de  concours  de  M.  Richet,  qui 
l’a  lui-même  emprunté  à  Jadelot,  le  tableau  suivant  qui  donne,  pour  cha¬ 
que  fait  clinique,  les  éléments  pouvant  servir  à  la  solution  du  problème  : 
«  Une  lésion  de  la  moelle  au  niveau  de  la  douzième  épine  dorsale  para¬ 
lyserait  presque  tout  le  plexus  sacré  ;  au  niveau  de  la  onzième,  elle  en¬ 
traînerait  la  paralysie  du  plexus  lombaire  et  sciatique  ;  si  le  traumatisme 
siégeait  entre  la  cinquième  et  la  sixième,  il  amènerait  la  paralysie  des 
muscles  de  l’abdomen  ;  si  la  moelle  était  atteinte  entre  la  première  et  la 
deuxième  dorsales,  nous  trouverions  presque  tous  les  nerfs  intercostaux 
pai’alysés;  un  peu  au-dessus  de  la  sixième  cervicale,  tous  les  muscles  in¬ 
tercostaux  seraient  paralysés  et  la  sensibilité  diminuée  dans  les  téguments 
du  bras.  Une  lésion  qui  existerait  entre  l’épine  de  l’axis  et  la  troisième 
cervicale,  paralyserait  à  la  fois  le  plexus  brachial  et  le  nerf  phrénique; 
au-dessus  de  l’axis,  tous  les  nerfs  respiratoires  à  la  fois  seraient  paralysés.  » 

Dans  cette  détermination  du  siège  de  la  lésion  médullaire,  est-il  possible 
d’aller  plus  loin  encore,  et,  lorsque  cette  lésion  n’intéresse  qu’une  por¬ 
tion  de  la  moelle,  de  déterminer,  d’après  les  phénomènes  cliniques,  exac¬ 
tement  le  point  blessé?  C’est  à  la  physiologie  que  le  chirurgien  doit  ici 
faire  un  pressant  appel  :  bien  que  la  localisation  fonctionnelle,  établie  si 
rigoureusement  par  Longet,  ait  aujourd’hui  subi  quelque  atteinte,  les  dif¬ 
férentes  parties  de  la  moelle  conservent  cependant  une  indépendance  assez 
nette  pour  qu’on  soit  autorisé  à  rattacher  exclusivement  des  faits  patholo¬ 
giques  d’ordre  déterminé  à  la  lésion  de  tel  ou  tel  point.  Par  exemple,  si, 
du  vivant  du  blessé,  la  paralysie  des  membres  inférieurs  a  porté  sur  le 
mouvement  à  l’exclusion  de  la  sensibilité  demeurée  intacte,  on  peut  s’at¬ 
tendre  à  trouver,  à  l’autopsie,  une  lésion  bornée  aux  faisceaux  antérieurs. 
Cette  opinion  invoquera  en  sa  faveur  les  faits  suivants,  dont  la  grande  por¬ 
tée  ne  saurait  être  méconnue.  C’est,  d’abord,  l’observation  d’un  malade  de 
Velpeau,  qui  présentait  une  paralysie  du  mouvement  avec  conservation 
de  la  sensibilité  et  chez  qui  on  trouva  les  cordons  antérieurs  de  la  moelle 
occupés  par  un  abcès,  tandis  que  les  postérieurs  ne  présentaient  aucune 
trace  de  phlegmasie.  Deux  faits,  dus  à  Bégin  et  à  Lagout,  sont  encore  plus 
démonstratifs  :  la  paralysie  n’intéressait  que  le  mouvement  et  était  unila¬ 
térale  ;  l’autopsie  fit  voir  une  blessure  du  faisceau  antéro-latéral  correspon¬ 
dant. 

Le  fait  de  Hutin  peut  être  rapproché  des  précédents,  bien  qu’il  soit 
l'elatif  à  la  lésion  de  toute  une  moitié  de  la  moelle  :  il  n’y  est  fait  men¬ 
tion  que  des  troubles  moteurs  et  l’état  de  la  sensibilité  y  est  absolument 
passé  sous  silence.  Si  le  mouvement  et  la  sensibilité  sont  affectés  à  la 
fois,  mais  à  des  degrés  différents,  avec  la  prédominance  de  la  paralysie 
motrice  coïncideront  des  lésions  plus  marquées  dans  les  faisceaux  anté- 
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rieurs  que  dans  le  reste  de  l’axe  spinal.  C’est  ce  qu’observa  Sédillot  chez 
une  malade  affectée  de  luxation  atloïdo-axoïdienne.  «  L’apophyse  odontoïde 
comprimait  les  faisceaux  antérieurs  de  la  moelle,  qui  était  ramollie  et 
comme  broyée,  tandis  que  les  faisceaux  postérieurs  étaient  intacts.  Pen¬ 
dant  la  vie,  la  motilité  avait  été  plus  profondément  et  plus  complètement 
affectée  que  la  sensibilité.  »  Un  enseignement  analogue  ressort  de  la  lec¬ 
ture  de  l’observation  de  Troquart. 

La  sensibilité  n’étant  lésée  isolément  qne  dans  des  cas  très-exception¬ 
nels,  la  localisation  per  vivum  des  désordres  médullaires  susceptibles  de 
la  troubler  ou  de  l’abolir  offre  un  intérêt  moindre.  Elle  ne  pourrait,  d’ail¬ 
leurs,  s’appuyer  sur  aucune  donnée  anatomo-pathologique,  puisque,  dans 
les  trois  cas  qi\e  nous  avons  trouvés,  la  guérison  fut  obtenue.  Nul  doute, 
cependant,  d’après  le  résultat  des  expériences  physiologiques,  que  dans 
ces  cas  la  paralysie  sensible  ne  fut  liée  à  une  lésion  des  faisceaux  posté¬ 
rieurs  et  de  la  substance  grise  avoisinante. 

La  paralysie  du  mouvement  et  celle  de  la  sensibilité,  bien  que  simul¬ 
tanées,  n’occupent  pas  toujours  les  mêmes  points  :  il  arrive  que  le  mouve¬ 
ment  est  conservé  dans  le  côté  privé  de  sentiment,  et  que  celui-ci  persiste 
dans  le  côté  même  où  la  motilité  est  abolie.  Ce  fait  clinique,  absolument 
conforme  aux  résultats  expérimentaux  obtenus  par  Brown-Sequard,  avait 
été  considéré  comme  pathognomonique  d’une  hémilésion  de  la  moelle. 
Vulpian,  dans  son  article  du  Dictionnaire  encyclopédique,  a  contesté 
cette  signification  en  s’appuyant  sur  le  peu  de  netteté  des  phénomènes 
observés  et  l’absence  d’examen  nécroscopique.  Ces  objections  sont  mal 
fondées  :  pour  ce  qui  est  du  défaut  d’observation  clinique,  un  tel  repro¬ 
che  ne  saurait  être  adressé  aux  observations  de  Boyer  (obs.  44),  de  Dun- 
das  (45),  de  Nélaton  et  Viguès  (46),  de  Schveing  (47),  de  Wood  (50),  de 
Carter  (51),  de  Jackson  (52),  d’Ogle  (53),  de  Brown-Sequard  (54,  55),  de 
Chédevergne  (58),  d’Aurran  (59),  de  Joffroy  et  Salmon  (60)  de  Muller  (61), 
de  Riegel  (62).  On  ne  saurait  alléguer  que  les  observateurs  ont  été  en¬ 
traînés  par  le  souvenir  des  résultats  expérimentaux  de  Brown-Sequard  et 
le  désir  de  constater  une  rareté  pathologique  :  voici,  en  effet,  la  remarque, 
quelque  peu  naïve  au  point  de  vue  physiologique,  mais  singulièrement 
démonstrative  sous  notre  rapport,  que  fait,  sur  l’observation  d’Aurran, 
Bernard  qui  le  rapporte  également  dans  sa  thèse  inaugurale  :  «  On 
pourrait  s’étonner  que,  l’instrument  ayant  pénétré  à  gauche,  la  sensibilité 
fut  abolie  du  côté  droit,  mais  le  fait  était  des  plus  nets.  »  Bernard  n’a¬ 
vait  donc  pas  des  travaux  de  Brown-Sequard  une  connaissance  bien  appro¬ 
fondie. 

D’autre  part,  si  toutes  les  observations  ne  se  sont  pas  terminées  par 
l’autopsie,  celle-ci  a  été  faite  par  Ogle,  Aurran,  Muller  et  Dumontpallier 
et  a  montré  une  lésion  siégeant  du  même,  côté  que  la  paralysie,  et  par 
suite  du  côté  opposé  à  celui  où  se  rencontrait  la  paralysie  du  sentiment. 

En  présence  de  ces  résultats,  le  pathologiste  peut,  sans  imprudence,  con¬ 
clure  que,  dans  les  observations  où  la  paralysie  du  mouvement  et  celle  de  la 
sensibilité  sont  notées  comme  ayant  apparu  sur  des  côtés  différents,  il  exis- 
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tait  une  hémilésion  de  la  moelle  et,  au  lit  du  malade,  le  clinicien  aura 
toute  raison  de  porter  ce  diagnostic. 

Parmi  les  symptômes  des  blessures  de  la  moelle,  il  en  est  dont  la  rela¬ 
tion  avec  la  lésion  spinale  n’est  pas  toujours  évidente  :  je  veux  parler  des 
arthropathies  et  des  troubles  de  la  vision.  Les  arthropathies  ont  été  long¬ 
temps  considérées  comme  des  manifestations  rhumatismales  :  aujourd’hui 
encore,  il  peut  quelquefois  être  difficile  d’en  déterminer  la  véritable  na¬ 
ture.  Ainsi,  Gull  ayant  vu,  chez  un  malade  atteint  de  commotion  de  la 
moelle  et  présentant  une  paraplégie  incomplète,  se  déclarer  une  rougeur 
diffuse  et  un  gonflement  des  poignets  et  des  chevilles,  n’hésite  pas  à  don¬ 
ner  ce  fait  comme  un  exemple  d’arthropathie  d’origine  nerveuse.  Pour 
Blum,  au  contraire  [Thèse  d'agrégation,  Paris,  1875,  p.  10),  il  s’agi¬ 
rait  «  d’un  accès  de  goutte  ou  de  rhumatisme  ayant  coïncidé  »  avec  le 
traumatisme  de  la  moelle. 

Il  arrive,  dans  quelques  cas  rares,  que  les  troubles  de  la  vision  persis¬ 
tent  alors  que  tous  autres  symptômes  ont  disparu.  Un  malade  de  Leudet 
[Arch.  gén.  deméd.,  ô^série,  1. 1,  1863,  p.  268),  deux  mois  après  une 
chute  sur  le  dos,  à  la  suite  de  laquelle  s’étaient  montrés  les  signes  d’une 
congestion  spinale,  avait  recouvré  le  mouvement  et  la  sensibilité  des  mem¬ 
bres  et  du  tronc,  mais  présentait  encore  un  affaiblissement  marqué  de  la 
vue.  C’est  surtout  alors  qu’une  erreur  d’interprétation  est  aisément  com¬ 
mise.  Une  observation  publiée  par  M.  de  Fleury  (Gazette  méd.  de  Bor¬ 
deaux,  1874,  p.  82)  en  est  la  preuve  :  Un  jeune  homme,  se  présentant 
devant  un  conseil  de  révision,  alléguait  comme  motif  de  réforme  la  fai¬ 
blesse  visuelle  d’un  œil.  Il  fut  soupçonné  de  simulation  et  renvoyé  devant 
les  tribunaux.  L’enquête  médicale  qui  fut  ouverte  démontra  qu’il  s’agis¬ 
sait  d’une  amblyopie  amaurotique  consécutive  à  un  traumatisme  de  la 
moelle  cervicale.  Il  convient  donc,  quand  on  se  trouve  en  présence  de 
troubles  visuels  d’origine  mal  définie,  de  porter  son  attention  du  côté  de 
l’axe  spinal. 

Des  lésions  teanmatiques  de  la  moelle  considéeees  dans 
leur  nature.  —  Toutes  les  lésions  traumatiques  de  la  moelle  s’accom¬ 
pagnent  des  troubles  fonctionnels  déjà  exposés  dans  la  symptomatologie 
générale  ;  mais  d’après  la  nature  de  l’agent  vulnérant  et  le  mode  suivant 
lequel  la  moelle  a  été  lésée,  ces  troubles  présentent  une  physionomie,  se 
succèdent  dans  un  ordre,  qui  deviennent  caractéristiques  de  l’espèce  de  la 
blessure.  A  ce  point  de  vue  les  lésions  traumatiques  de  la  moelle  peuvent 
être  distinguées  en  :  plaies;  contusions  ;  commotion;  4“  élon¬ 
gation  ;  5“  compression. 

1“  Plaies.  —  La  moelle,  malgré  la  protection  qu’elle  reçoit  des  massifs 
osseux  de  la  colonne  vertébrale,  demeure  exposée  à  l’action  des  instru¬ 
ments  vulnérants.  La  nature  de  ces  instruments,  la  violence  dont  ils 
sont  animés,  les  différences  de  situation  dans  lesquelles  ils  surprennent 
le  rachis,  rendent  compte  de  la  production  des  blessures  qu’elle  peut  su¬ 
bir  de  leur  part. 

Les  instruments  piquants  trouvent  dans  la  constitution  anatomique  du 
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rachis,  formé  de  pièces  séparées,  s’écartant  plus  ou  moins  les  unes  des 
autres  pendant  les  diyerses  stations  du  corps,  une  circonstance  éminem¬ 
ment  favorable  à  leur  pénétration.  A  la  rigueur,  ils  peuvent  arriver 
jusqu’à  la  moelle  par  la  partie  antérieure  du  rachis,  à  travers  un  disque 
intervertébral.  Tel  est  le  fait,  observé  par  Croly,  d’un  enfant  qui  eut  la 
moellç.  blessée  par  une  tige  d’acier  enfoncée  brusquement  dans  la  bouche. 

Ce  mode  de  pénétration  est  toutefois  exceptionnel,  et  c’est  presque  tou¬ 
jours  par  les  parties  postérieures  ou  latérales  que  les  instruments  pi¬ 
quants  s’introduisent  dans  le  rachis.  La  moelle  est  accessible  de  cette 
façon  surtout  dans  la  région  cervicale  ;  là  il  est  facile  à  l’agent  vulnérant, 
même  s’il  est  faible  et  délié,  de  glisser  entre  les  lames  de  deux  vertèbres, 
principalement  à  la  partie  supérieure  où  se  voit,  entre  l’occipital  et  l’atlas, 
d’une  part,  entre  l’atlas  et  l’axis,  d’une  autre  part,  un  double  intervalle 
très-prononcé  et  qui  augmente  encore  dans  les  mouvements  de  flexion. 
Marjolin  avait  l’habitude,  dans  ses  cours,  de  rappeler  plusieurs  exem¬ 
ples  d’infanticide  accompli  ainsi  par  l’introduction  d’une  longue  épingle 
à  la  jonction  de  la  tête  et  de  la  colonne  vertébrale.  Plus  bas,  les  instru¬ 
ments  piquants  pénètrent  encore  aisément  soit  dans  l’espace  interlaminaire, 
soit  par  les  trous  de  conjugaison  :  telle  fut  probablement  la  voie  suivie 
par  l’agent  vulnérant  dans  les  faits  de  Morgagni  (coup  de  poignard 
quadrangulaire  et  pointu;  la  blessure  se  dirigeait  obliquement  du  côté 
gauche  du  cou,  à  trois  travers  de  doigt  au-dessous  de  l’oreille  vers  l’o¬ 
rigine  de  la  moelle  épinière)  ;  de  Boyer  (plaie  par  pointe  de  sabre,  à  la 
partie  postérieure  et  latérale  droite  du  cou,  immédiatement  au-des¬ 
sous  de  l’occipital,  obs.  44);  de  Wood  (coup  de  poignard  ayant' pénétré 
juste  derrière  l’oreille  gauche  en  se  dirigeant  obliquemment  dans  le  cou, 
de  haut  en  bas  et  d’arrière  en  avant,  vers  le  rachis,  obs.  50)  ;  de  Brorvn- 
Sequard  (cbuteau  poignard  ayant  pénétré  dans  la  partie  postérieure  du 
cou,  obs.  54 —  couteau  de  poche  ayant  pénétré  dans  le  cou  un  peu  à  gau¬ 
che  de  l’apophyse  épineuse  de  la  dernière  vertèbre  cervicale,  obs.  55)  ; 
de  Riegel  (coup  de  couteau  ayant  atteint  la  nuque  au-dessous  de  l’occipi¬ 
tal,  dans  une  direction  oblique  de  droite  à  gauche,  obs.  62). 

A  la  région  dorsale,  pour  qu’un  instrument  piquant  puisse  passer  entre 
les  lames,  il  doit  être  poussé  dans  une  direction  oblique  de  bas  en  haut  : 
c’est  ce  qu’on  observa  chez  le  blessé  de  Nélaton  et  Viguès  qui  fut  frappé 
de  la  pointe  d’une  épée  au  moment  où  il  venait  d’être  précipité  la  face 
contre  terre  (obs.  46)  et  chez  celui  de  Legouest.  Les  trous  de  conjugaison 
offrent  encore  une  voie  facile  aux  agents  vulnérants  ;  ç’est  par  là  qu’entra 
la  vrille  dont  fut  frappé  le  malade  d’Aurran  (obs.  59).  En  dehors  de  ces. 
voies  qu’on  pourrait  qualifier  de  naturelles,  des  instruments  résistants, 
tels  que  poignards,  couteaux,  baïonnettes,  peuvent,  lorsqu’ils  sont  mus 
avec  force,  perforer  les  os,  s’enfoncer  plus  ou  moins  profondément  dans 
la  moelle,  la  ti’anspercer,  aller  se  planter  dans  la  pai’oi  opposée  du  canal; 
rachidien  et  y  demeurer  fixés,  passer  même  entre  deux  corps  de  vertèbres 
et  blesser  les  organes  placés  au-devant  du  rachis  (Cuvilliers,  Lenoir,Bégin). 

;  Les  plaies  de  la  moelle  par  instruments  tranchants  sont  plus  rai-es  que 
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les  piqûres  ;  en  effet,  aux  régions  dorsale  et  lombaire,  des  instruments  de 
cette  nature  ne  peuvent  atteindre  le  cordon  nerveux  qu’après  avoir  inté¬ 
ressé  les  os.  Aussi,  de  grandes  violences  sont-elles  nécessaires  pour  pro¬ 
duire  ce  résultat  :  dans  le  cas  de  Hard,  le  malade  était  tombé  d’une  assez 
grande  hauteur  sur  un  ciseau  qu’il  avait  dans  sa  poche.  A  la  région  cervi¬ 
cale,  la  même  disposition  qui  facilite  les  piqûres  se  montre  favorable  à 
l’introduction  des  instruments  tranchants  :  mais  encore  faut-il,  pour  qu’ils 
pénètrent  avec  facilité  entre  les  lames,  que  la  tête  soit  inclinée  en  avant 
ou  que  le  tranchant  de  l’arme  soit  dirigé  obliquement  en  avant  et  en  haut. 
C’est  en  le  frappant  entre  les  deux  premières  vertèbres  du  cou  que  le  cu- 
chillero  espagnol  achève  le  taureau  déjà  blessé  mortellement  ;  le  même 
procédé  est  devenu  familier  dans  les  laboratoires  de  physiologie  pour  sa¬ 
crifier  instantanément  les  animaux  en  expérience.  Dans  le  fait  célèbre  cité 
par  J.  Petit  et  rappelé  par  tous  les  auteurs  classiques,  la  moelle  se  trouva 
divisée  à  sa  partie  supérieure.  Enfin  la  victime  d’un  assassinat  commis  ré¬ 
cemment  près  de  Bordeaux  présenta  à  l’autopsie  une  blessure  analogue  : 
L’instrument  s’était  enfoncé  dans  la  fossette  du  cou,  en  coupant  tous  les 
muscles,  avait  pénétré  entre  l’atlas  et  l’axis  et  sectionné  la  moelle. 

Les  plaies  par  armes  à  feu  du  rachis  s’accompagnent  à  peu  près  con¬ 
stamment  de  désordres  marqués  dans  les  fonctions  de  la  moelle  ;  mais 
il  est  souvent  assez  difficile  de  déterminer  exactement  si  la  lésion  dont 
on  observe  les  effets  a  été  produite  directement  par  le  projectile  ou  est 
due  à  un  contre-coup,  à  une  contusion,  ou  même  à  une  déchirure  par 
dés  esquilles  séparées  de  l’os  et  entraînées  dans  le  canal  rachidien.  L’au¬ 
topsie  seule  permet  d’élucider  ce  point  de  pathogénie.  Quand  une  halle 
arrive  sur  la  moelle,  le  plus  ordinairement  elle  l’intéresse  dans  toute  son 
épaisseur  et  produit  une  véritable  solution  de  continuité  ;  la  moelle,  à  ce 
niveau,  est  réduite  eh  une  bouillie  rougeâtre  ou  puriforme  suivant  l’épo¬ 
que  à  laquelle  se  fait  l’examen  nécroscopique.  Les  blessés  de  Bohn,  Plater, 
Mai’cellus  Lucius,  Everard  Home,  Desault,  Couyba  présentèrent  un 
écrasement  limité  mais  complet  de  la  moelle.  Presque  toujours  les  mem.- 
branes  enveloppantes  sont  déchirées  également;  mais  il  peut  arriver 
qu’elles  se  laissent  déprimer  par  le  projectile  et  demeurent  intactes,  alors 
qu’un  point  de  la  moelle  est  violemment  contusionné  (cas  de  Desruelles). 
Enfin,  dans  certains  cas,  la  balle  n’intéresse  qu’une  portion  de  l’épais¬ 
seur  de  la  moelle  :  Hutin  et  Dumontpallier  ont  rapporté  deux  observations 
de  lésion  unilatérale  de  la  moelle,  produite  par  armes  à  feu.  Comme  il 
est  facile  de  le  comprendre,  les  projectiles  mus  par  la  poudre,  à  cause  de 
la  grande  violence  dont  ils  sont  animés,  peuvent  arriver  au  rachis  et  at¬ 
teindre  la  moelle  dans  tous  les  points  de  la  colonne  et  suivant  toutes  les 
directions. 

La  symptomatologie  des  plaies  de  la  moelle  ne  présente  rien  de  spécial 
à  ces  lésions.  Lenoir  seul  a  signalé  un  écoulement  du  liquide  céphalo-ra¬ 
chidien  persistant  pendant  plusieurs  jours  à  la  suite  d’une  plaie  par  ins¬ 
trument  tranchant  ;  mais  ce  phénomène  ne  se  trouve  signalé  dans  aucune 
observation  antérieure  et  n’a  pas,  je  crois,  été  retrouvé  depuis. 
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Le  diagnostic  s’établit  d’après  les  commémoratifs  et  les  signes  habituels 
des  lésions  médullaires  ;  mais,  les  plaies  de  la  moelle  pouvant  se  limiter 
à  une  partie  de  son  épaisseur,  c’est  surtout  à  propos  d’elles  que  le  chirur¬ 
gien  sera  autorisé,  d’après  la  considération  des  phénomènes  observés,  à 
annoncer  le  siège  précis  de  la  blessure  dans  tel  ou  tel  point  de  l’organe. 
Muller  et  Dumontpallier  conclurent,  chez  leurs  malades,  à  une  hémisec¬ 
tion  de  la  moelle  et  virent  leurs  prévisions  confirmées  par  l’autopsie  ; 
l’existence  d’une  paralysie  unilatérale  et  n’affectant  que  le  mouvement, 
fit  porter  par  Bégin  le  diagnostic  de  plaie  du  faisceau  antérieur  correspon¬ 
dant,  diagnostic  qui  fut  vérifié  à  l’examen  nécroscopique. 

C’est  surtout  sous  le  rapport  du  pronostic  que  les  plaies  de  la  moelle 
doivent  être  distinguées  des  autres  lésions  traumatiques  de  cet  organe  ; 
encore  faut-il  à  cet  égard  établir,  entre  les  différentes  plaies,  une  distinc¬ 
tion.  ^ 

Celles  par  armes  à  feu  n’échappent  point,  en  effet,  à  la  loi  de  léthalité 
qui  pèse  sur  les  blessures  de  la  moelle  considérées  en  général  :  sur  neuf 
cas  que  nous  avons  pu  réunir,  une  seule  fois  le  malade  a  survécu  (obs. 
Hutin).  Bette  proportion  n’est  peut-être  pas  aussi  démonstrative  qu’elle  le 
paraît,  car  il  existe,  rapportés  par  Bidault  de  Villiers,  par  Rochein,  par 
Ollivier,  par  Bouguerot  des  faits  de  lésions  du  rachis  par  armes  à  feu,  avec 
des  troubles  médullaires,  et  qui  se  sont  terminés  heureusement.  Toutefois 
le  retour  des  fonctions  n’a  jamais  été  obtenu  et,  dans  toutes  les  observa¬ 
tions  que  nous  venons  de  rappeler,  la  paralysie  a  persisté. 

Pour  les  plaies  par  instruments  piquants  ou  tranchants,  le  pronostic 
perd  beaucoup  de  sa  gravité  :  sur  seize  faits,  quatre  seulement  ont  eu  une 
terminaison  fatale  (Cuvilliers,  Bégin,  Aurran,  Muller)  ;  neuf  fois  la  para¬ 
lysie  a  persisté  avec  une  amélioration  légère  sur  l’état  des  premiers  jours  ; 
trois  fois  la  guérison  a  été  parfaite,  et,  si  on  peut  objecter  que,  chez  les 
blessés  de  Legouest  et  de  Crolly,  la  lésion  de  la  moelle  était  de  peu  d’im¬ 
portance,  il  ne  saurait  être  de  même  à  l’égard  du  blessé  de  Hard.  Ce  der- 
flier  cependant  ne  fut  pas  moins  heureux  que  les  deux  autres.  En  1845, 
(seize  ans  après  sa  blessure),  un  rapport  médical  attestait  que  «  le  malade 
est  maintenant  dans  un  état  très-satisfaisant  ;  il  peut  monter  dans  une 
voiture  et  en  descendre,  saute  à  cheval  sans  aide  et  peut  supporter  toutes 
les  allures  que  prend  sa  monture  ».  11  n’est  pas  sans  intérêt  de  rappeler, 
comme  exemple  d’innocuité  au  moins  momentanée  d’un  traumatisme  de  la 
moelle,  que  le  blessé  de  Cuvilliers,  malgré  la  présence  d’un  fragment 
d’épée  qui  avait  traversé  la  moelle  et  était  resté  entre  les  vertèbres,  se 
servait  assez  bien  de  ses  membres  inférieurs  pour  faire,  à  pied,  un  long 
trajet. 

Cette  complication  d’un  corps  étranger  est  signalée  dans  deux  autres 
cas  :  la  terminaison  fut  fatale  (Bégin,  Lenoir). 

2“  Contusion.  —  Lorsqu’un  projectile  mu  par  la  poudre  à  canon  attein 
le  rachis,  le  plus  souvent  il  fracasse  les  os  et  pousse  les  esquilles  dans  le 
canal  rachidien  et  contre  la  moelle  épinière  ;  il  en  résulte  une  contusion 
de  la  moelle,  qui  doit  être  soigneusement  distinguée  des  plaies  propre- 
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ment  dites  par  armes  à  feu.  La  contusion  médullaire  s’observe  encore  dans 
la  plupart  des  fractures  et  des  luxations  du  rachis  :  les  parties  déplacées, 
en  se  portant  vers  le  canal  rachidien,  jouent  par  rapport  à  la  moelle 
le  rôle  d’agents  vulnérants  ;  elles  l’aplatissent,  la  meurtrissent  ou  même 
produisent  une  désorganisation  plus  ou  moins  étendue  suivant  le  degré  du 
déplacement.  En  dehors  des  fractures,  ou  même  lors  de  fracture  sans 
déplacement,  il  n’est  pas  rare  de  rencontrer  des  contusions  limitées  de 
la  moelle  siégeant,  lorsque  les  os  sont  rompus,  exactement  au  niveau  du 
foyer  de  rupture  :  cette  limitation ,  ce  siège  permettent  d’expliquer  le 
mécanisme  d’après  lequel  la  lésion  s’est  produite.  Sous  l’influence  d’une 
violence  extérieure,  le  rachis  a  subi,  dans  un  sens  quelconque,  une  in¬ 
flexion  brusque  et  portée  aux  limites  extrêmes  ;  une  des  parois  du  canal 
rachidien  a  présenté  alors  un  angle  saillant  sur  l’arête  duquel  la  moelle, 
déjà  distendue,  est  venue  se  contusionner.  Alors  même  qu’il  n’y  a  pas  de 
fracture,  l’autopsie  fait  connaître,  dans  la  plupart  des  cas,  l’existence 
d’une  séparation  plus  ou  moins  complète  de  deux  corps  vertébraux  par 
suite  de  la  déchirure,  de  l’arrachement  du  disque  fibro-cartilagineux  qui 
le  sépare.  Il  est  cependant  des  observations  de  contusion  limitée  de  la 
moelle  où  le  rachis  a  été  trouvé  absolument  sain  et  où  par  conséquent 
l’explication  pathogénique  que  je  viens  de  donner  ne  saurait  être  admise. 
Tels  sont  les  faits  de  Bigot  et  de  Bennett  ;  le  dernier  mérite  d’être  rap¬ 
porté  vu  sa  netteté  :  Un  individu,  se  disputant  avec  sa  femme,  lui  assène 
un  coup  violent  sur  la  nuque  ;  une  paraplégie  subite  se  déclare  dans  les 
quatre  membres,  sans  que  les  parties  molles  paraissent  aucunement  inté¬ 
ressées.  Quatre  jours  après  la  femme  meurt,  et  à  l’autopsie  on  trouve  au 
centre  de  l’axe  gris,  vers  la  quatrième  vertèbre  cervicale,  un  foyer  hé¬ 
morrhagique.  Dans  le  cas  de  Bigot,  la  moelle  faisait  hernie  en  dehors  de  son 
étui  membraneux  et  était  appliquée  par  plaques  à  la  face  externe  de  la 
dure-mère.  Ces  faits  me  paraissent  devoir  être  considérés  comme  des 
exemples  de  cette  contusion  par  contre-coup  signalée  par  Laugier  et 
les  auteurs  du  Compendium,  qui  en  ont  même  singulièrement  exagéré 
l’importance  clinique. 

La  contusion  de  la  moelle  offre  des  degrés  variables,  depuis  cette  com¬ 
pression  légère  et  temporaire  qui  entraîne  à  peine  le  froissement  de  la  sub¬ 
stance  nerveuse  etl’éraillure  de  quelques  vaisseaux  sanguins,  jusqu’àla rup¬ 
ture  complète  du  cordon  nerveux.  La  lésion  peut  se  borner  à  une  ecchymose 
légère  étendue  à  quelque  distance  au-dessus  ou  au-dessous  du  point  blessé. 
Le  corps  vulnérant  a-t-il  agi  avec  plus  de  force,  la  substance  médullaire 
est  ramollie  sur  une  plus  ou  moins  grande  profondeur;  elle  a  perdu  sa 
coloration  normale  pour  prendre  une  teinte  rose  vineuse.  A  un  degré 
plus  avancé,  elle  est  transformée  en  une  pulpe  rougeâtre,  dans  laquelle  on 
ne  saurait  distinguer  les  éléments  blancs  et  gris  qui  constituent  la  moelle. 
Le  dernier  terme  de  cette  contusion  violente  aboutit  à  l’écrasement  com¬ 
plet,  à  la  rupture  du  cordon  nerveux  ;  chose  assez  singulière,  dans  ces 
cas,  quand  la  mort  arrive  au  bout  de  quelques  heures,  la  moelle  désor¬ 
ganisée  parla  pression  d’un  corps  ou  d’un  fragment  de  vertèbre,  se  mon- 
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tre  plutôt  coupée  net  comme  par  un  instrument  tranchant  que  déchirée 
«t  hroyée  par  un  corps  contondant  (Laugier).  Les  enveloppes  de  la  moelle 
participent  le  plus  souvent  à  ces  désordres  ;  la  pie-mère,  l’arachnoïde  et 
même  la  dure-mère  peuvent  être  déchirées,  détruites  sur  une  certaine 
étendue  par  la  violence  du  traumatisme  ;  quelquefois  cependant,  même 
alors  que  la  moelle  est  rompue,  elles  résistent,  surtout  la  dure-mère  qui, 
vide  et  plissée  longitudinalement  au  niveau  du  point  rupturé,  y  forme 
une  espèce  de  sac  renfermant  les  débris  informes  de  l’organe.  La  pie- 
mère  elle-même  a  été  trouvée  intacte  dans  de  semblables  cas  (Blachez, 
obs.  38).  Avec  le  temps,  l’aspect  des  parties  contuses  se  moditie  :  l’exis¬ 
tence  de  granulations  pigmentaires,  l’apparition  de  cristaux  d’hématoïdine, 
modifient  leur  coloration  rougeâtre,  que  remplace  une  teinte  plus  ou  moins 
■ocrée;  mais,  le  plus  souvent,  des  accidents  inflammatoires  se  sont  déve¬ 
loppés.  L’autopsie  fait  alors  reconnaître,  au  siège  de  la  lésion,  une  bouillie 
de  couleur  grisâtre  ou  cendrée,  ou,  suivant  l’époque  de  la  mort  et  la  vio¬ 
lence  de  la  réaction,  une  pulpe  puriforme  et  même  un  abcès.  Sous  l’in¬ 
fluence  de  ces  lésions  secondaires,  la  continuité  de  la  moelle,  épargnée 
au  moment  de  l’accident,  peut  être  interrompue  :  dans  un  fait  de  Gull 
(obs.  19),  la  moelle  était  transformée,  dans  toute  son  épaisseur,  en  un 
liquide  épais,  d’aspect  muco-purulent  et  de  couleur  brune  ou  verdâtre. 
La  Martellière  (obs.  14)  a  vu  le  cordon  médullaire  «  se  réduire,  sur  une 
étendue  de  2  centimètres,  â  une  trame  ceüulo-vasculaire,  dans  les  mailles 
de  laquelle  était  infiltrée  une  substance  diffluente  grise ,  mêlée  d’une 
teinte  rouge  »  ;  l’examen  microscopique,  dans  les  très-rares  cas  où  il  a  été 
pratiqué,  a  montré,  dans  ces  foyers  anciens  et  diffluents,  l’absence  de  tout 
élément  figuré,  que  remplaçait  une  véritable  émulsion  de  leucocytes  et  de 
gouttelettes  graisseuses,  mêlés  à  du  pigment  et  à  des  cristaux  d’héma¬ 
toïdine.  Au-dessus  et  au-dessous  du  point  contus,  la  moelle  présente  des 
traces  d’une  inflammation  qui  peut  sur  certains  points  aller  jusqu’au  ra¬ 
mollissement  :  c’est  ainsi  que,  dans  le  fait  de  Doyen  (obs.  17),  le  segment 
inférieur  était  ramolli,  et  que,  dans  un  fait  d’Ollivier  (obs.  2),  il  existait, 
au-dessous  de  la  lésion  primitive,  un  deuxième  foyer  de  ramollissement. 
Les  méninges  ne  sauraient  demeurer  étrangères  à  ce  travail  inflamma¬ 
toire  :  aussi  sont-elles  injectées,  épaissies,  tapissées  par  du  pus. 

La  contusion  n’aboutit  pas  fatalement  à  la  désorganisation  de  la  moelle  ; 
des  faits  relativement  assez  nombreux  prouvent  que  les  désordres  peuvent 
se  limiter,  et  même  la  guérison  à  peu  près  complète  a  pu  être  obtenue 
dans  les  cas  simples.  Malheureusement,  ce  processus  réparateur  n’a  pas 
jusqu’ici  été  suivi  chez  l’homme,  et  on  ne  peut  que  conclure  par  analogie 
de  ce  qui  se  passe  chez  les  animaux. 

La  contusion  de  la  moelle  s’accuse  par  les  signes  habituels  des  lésions 
de  cet  organe.  Comme  elle  s’accompagne  toujours  d’un  certain  degré  de 
commotion,  à  cause  de  la  violence  du  ti-aumatisme  nécessaire  pour  la 
produire,  ses  phénomènes  sont  d’ordinaire  moins  limités  que  dans  le  cas 
de  plaie.  Mais  fréquemment,  au  bout  de  quelques  jours,  la  commotion  se 
-dissipe,  et,  les  effets  de  la  contusion  persistant  seuls,  la  localisation  des 
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symptômes  peut  deYenir  très-nette  :  c’est  •  ainsi  qu’une  moitié  de  nos  ob¬ 
servations  relatives  à  l’hémianesthésie  croisée  relatent  des  faits  de  contu¬ 
sion  de  la  moellè.  Cette  localisation  n’est  pas  toujours  de  longue  durée  :  si 
la  myélite  se  déclare,  la  paralysie  reparaît  dans  les  points  qui  avaient  repris 
leurs  fonctions  normales,  et  même,  suivant  une  marche  ascendante,  elle 
peut  envahir  des  organes  jusque-là  épargnés. 

Cette  fréquence  de  la  myélite  donne  à  la  contusion  une  singulière  gra¬ 
vité  :  à  moins  qu’elle  ne  porte  sur  un  point  très-limité,  la  contusion 
détermine  toujours  l’apparition  des  phénomènes  graves  de  réaction.  C’est 
surtout  dans  ce  cas  que  se  manifestent  des  douleurs  fulgurantes,  les  cram¬ 
pes,  les  spasmes  cloniques  ou  toniques,  les  troubles  urinaires  et  de  la 
nutrition  qui  font  des  derniers  moments  des  blessés  une  torture  atroce  et 
incessante.  Même  dans  les  cas  les  plus  favorables,  comme  la  contusion 
entraîne  une  désorganisation  locale  plus  ou  moins  considérable,  elle  donne 
lieu  à  une  perte  de  substance  que  la  cicatrisation  ne  répare  qu’incomplé- 
tement  :  nouvel  élément  du  pronostic  qui  vient  encore  l’assombrir. 

3“  Élongation.  —  On  a  observé,  dans  quelques  cas,  à  la  suite  de 
tractions  violentes  exercées  en  sens  inverse  aux  deux  extrémités  du  corps, 
ou  d’inflexions  brusques  du  rachis,  des  phénomènes  de  paralysie  reconnais¬ 
sant  évidemment  pour  cause  une  lésion  médullaire  :  l’autopsie  cependant 
ne  faisait  reconnaître  aucun  désordre  du  côté  des  os.  Ainsi  Walther  a 
trouvé  le  bulbe  rachidien  rompu  en  travers  sur  un  charpentier  qui  avait 
fait  une  chute  sur  la  tête  en  tombant  d’un  échafaudage  élevé  et  qui  était 
mort  sur  la  place,  sans  qu’il  y  eût  cependant  ni  fracture  ni  luxation  des 
vertèbres.  Boyer  rapporte  une  observation  analogue  ;  «  Un  homme  s’a¬ 
musant  avec  ses  amis  à  faire  des  tours  de  force  dans  une  position  difficile, 
éprouva  un  tiraillement  violent  et  une  douleur  aiguë  dans  la  longueur  de 
l’épine.  Le  lendemain  les  membres  inférieurs,  la  vessie  et  le  rectum  fu¬ 
rent  paralysés  ;  la  maladie  suivit  la  marche  accoutumée  et  le  malade  mou¬ 
rut  en  quelques  semaines.  L’examen  de  son  cadavre  fit  voir  les  parties 
dans  leur  état  naturel.  »  Tel  est  encore  un  fait  de  Nélaton.  Un  jeune  homme 
étant  tranquillement  à  causer  debout,  un  de  ses  amis  s’avance  derrière 
lui,  lui  passe  brusquement  les  bras  sous  les  aisselles,  puis  réunissant  les 
deux  mains  derrière  sa  tête,  pressa  sur  celle-ci  de  manière  à  la  fléchir 
violemment  sur  le  tronc.  Le  résultat  de  cette  mauvaise  plaisanterie  fut  la 
chute  subite  du  blessé  et  une  paralysie  générale  qui  heureusement  ne 
dura  pas  et  dont  on  obtint  assez  rapidement  la  guérison.  On  trouve  dans 
le  Compendium  l’observation  d’un  autre  fait  semblable  emprunté  à  la 
pratique  du  même  Nélaton.  11  s’agit  d’un  ouvrier  qui  resta  longtemps  dans 
le  service  de  ce  chirurgien  pour  une  hémiplégie,  dont  la  cause  était  une 
élongation  avec  inflexion  latérale  de  la  région  cervicale  du  rachis.  Ce 
malheureux  avait  été  pris  parla  courroie  d’une  manivelle,  qui  avait  accro¬ 
ché  et  tiré  fortement  le  menton,  pendant  que  les  épaules  et  le  reste  du 
corps  étaient  arrêtés  et  maintenus  par  un  obstacle  inflexible.  Le  fait  sui¬ 
vant,  publié  récemment  par  Betz,  peut  à  bon  droit  être  rapproché  des 
précédents.  «  Un  gymnasiarque,  faisant,  dans  un  exercice  de  trapèze,  un 
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rnouYement  yiolent  de  flexion  exagérée  du  tronc,  fut  frappé  de  paralysie. 
Betz,  qui  le  xit  une  demi-heure  après  l’accident,  constata  les  phénomènes 
suivants  :  extrémités  inférieures  privées  de  mouvement  et  de  sensibilité  ; 
jierte  des  mouvements  volontaires  au  hras  droit,  qui  est  à  moitié  fléchi  et 
est  le  siège  de  douleurs  très-vives  ;  situation  normale  des  apophyses  épi¬ 
neuses,  excepté  de  la  quatrième  vertèbre  cervicale.  Il  ya  là  une  subluxation  ; 
elle  est  réduite  sans  peine,  et  aussitôt  les  troubles  de  la  sensibilité  et  des 
mouvements  présentés  par  le  bras  droit  disparaissent....  Mort  au  8' jour. 
Autopsie  :  nulle  trace  de  lésion  traumatique  de  la  peau;  à  la  nuque  et  au 
dos,  jusqu’à  l’angle  inférieur  de  l’omoplate,  infiltration  sanguine  du  tissu 
cellulaire  sous-cutané,  surtout  à  droite.  Sur  le  rachis,  nulle  trace  d’hé¬ 
morrhagie  dans  le  canal  vertébral.  A  partir  de  la  6”  vertèbre  cervicale 
jusqu’à  la  5'  dorsale,  la  moelle  est  diffluente  et  de  coloration  rougeâtre  ; 
elle  est  absolument  saine  dans  tout  le  reste  de  son  étendue,  comme  les  mé¬ 
ninges.  »  J’ai  donné  l’analyse  de  cette  observation,  parce  qu’un  fait,  l’exis¬ 
tence  de  la  subluxation,  pouvait  amener  une  méprise  sur  la  nature  de  la 
lésion.  Mais  il  suffit  de  lire  avec  soin  les  lignes  qui  précèdent  pour  se  con¬ 
vaincre  qu’il  existait  seulement,  comme  le  dit  l’auteur,  une  subluxation, 
que  cette  subluxation  était  unilatérale  et  avait  pour  résultat  d’amener  la 
compression  d’une  ou  deux  branches  du  plexus  brachial  droit,  par  suite 
de  l’effacement  des  trous  de  conjugaison  correspondants.  Au  point  de  vue 
que  nous  envisageons,  cette  observation  pent  donc  être  considérée  comme 
un  exemple  de  lésion  médullaire  se  montrant  indépendamment  de  toute 
lésion  du  rachis  ;  il  est  d’ailleurs  à  remarquer  qu’au  niveau  même  de  la 
subluxation  la  moelle  ne  'présentait  aucnne  altération.  C’est  encore  par 
l’élongation  de  la  moelle  qu’on  explique  la  paraplégie  que  produisent  quel¬ 
quefois  chez  le  fœtus  les  tractions  énergiques  nécessitées  par  l’extraction 
de  la  tête  dans  la  présentation  pelvienne. 

En  présence  de  ces  faits,  ona  longtemps  admis,  avec  Boyer  et  Dupuytren, 
une  élongation  de  la  moelle,  un  tiraillement  de  ses  fibres  pouvant  aller 
jusqu’à  la  rupture.  Telle  est  l’opinion  sontenue  par  Laugier  dans  sa  thèse  de 
concours.  Pour  les  auteurs  plus  récents,  pour  ceux  du  Compendium,  pour 
Duplay,  cette  hypothèse  est  plus  que  douteuse.  «  Il  est  bien  difficile,  dit 
Duplay,  de  supposer  une  lésion  de  la  moelle  indépendante  de  celle  de 
l’enveloppe  osseuse,  lorsqu’on  sait  qu’à  l’état  normal  elle  se  meut  lâche¬ 
ment  dans  le  canal  vertébral.  Lorsqu’on  se  reporte,  au  contraire,  aux 
rapports  intimes  qui  unissent  le  périoste  des  vertèbres  aux  méninges,  on 
conçoit  qu’un  déplacement  momentané  des  pièces  osseuses  du  rachis  puisse 
ne  donner  lieu  à  aucun  signe  extérieur  tout  en  déterminant  dans  la 
moelle  des  désordres  durables.  »  Betz,  dans  les  réflexions  dont  il  accom¬ 
pagne  l’histoire  de  son  malade,  ne  croit  pas  qu’on  puisse  mettre  en  doute 
l’élongation  de  la  moelle  :  celle-ci  s’est  rompue,  comme  les  veines  du  dos, 
par  la  flexion  exagérée  du  tronc.  Malgré  l’autorité  des  adversaires  de  cette 
opinion,  c’est  à  elle  que  je  crois  devoir  me  rattacher.  Les  arguments 
fournis  à  son  encontre  ne  me  semblent  pas  très-démonstratifs  :  M.  Duplay 
admet  un  déplacement  momentané,  mais  les  partisans  de  l’élongation 


MOELLE  ÉPINIÈRE.  —  lésions  traumatiques.  —  commotion.  801 
sont  bien  obligés  de  l’admettre  aussi,  d’admettre  au  moins  un  écartement 
des  vertèbres  pour  que  cette  élongation  puisse  se  produire.  Mais  ce  dé¬ 
placement  ne  peut  être  compris  que  dans  cette  mesure  et  suivant  la  lon¬ 
gueur;  car  comment  comprendre  qu’un  déplacement  suivant  l’épaisseur, 
le  chevauchement  de  deux  corps  vertébraux,  porté  assez  loin  pour  déter¬ 
miner  la  rupture,  comme  dans  le  cas  de  Walther,  ou  la  désorganisation 
étendue  de  la  moelle,  comme  dans  les  cas  de  Boyer  et  de  Betz,  se  réduise 
spontanément  et  soit  momentané?  Une  telle  hypothèse  n’est  pas  douteuse; 
elle  est  inacceptable  pour  quiconque  réfléchit  aux  causes  anatomiques  qui 
fixent  alors  la  vertèbre  luxée  dans  sa  situation  anormale.  J’avoue  ne  pas 
saisir  les  raisons  qui  militent  contre  l’élongation  du  cordon  nerveux,  facir 
litée  par  l’écartement  momentané  des  vertèbres. 

4“  Commotion.  —  A  la  suite  d’une  violence  intéressant  le  rachis  soit 
directement,  soit  indirectement  et  par  transmission,  sont  apparus  les  phé¬ 
nomènes  habituels  annonçant  un  désordre  grave  de  la  moelle.  Le  malade 
succombe  :  à  l’autopsie,  on  ne  trouve  aucune  lésion.  La  similitude  de  cet 
ensemble  clinique  avec  ce  qui  se  passe  dans  la  commotion  du  cerveau,  de¬ 
vait  créer  un  rapprochement,  et  cette  perturbation  des  fonctions  de  l’axe 
médullaire,  sine  materia,  a  pris  la  dénomination  de  commotion  de  la 
moelle. 

Les  objections  qu’on  a  faites  à  l’existence  réelle  de  la  commotion  du 
cerveau  se  sont  reproduites  à  propos  de  la  moelle.  L’absence  de  lésions, 
qui  constitue  le  caractère  fondamental  de  la  commotion,  a  été  attribuée 
à  un  défaut  de  recherches.  «  Dans  la  plupart  des  cas  où  l’on  n’a  pas 
trouvé  de  lésions,  dit  Vulpian,  on  n’a  pas  pratiqué  un  examen  microsco¬ 
pique  assez  approfondi,  ou  bien  même  l’étude  de  la  moelle  épinière  n’a 
été  faite  qu’à  l’œil  nu.  Or,  on  sait  que  l’examen  microscopique  est  abso¬ 
lument  nécessaire  dans  ces  sortes  de  recherches.  Et  même  alors  qu’on  ne 
trouve  pas  d’altérations  microscopiques,  il  est  toujours  permis  de  conser¬ 
ver  un  doute,  parce  que  l’histologie  de  la  moelle  épinière  est  loin  d’avoir  dit 
son  dernier  mot,  et  que  certaines  modifications  des  éléments  anatomiques 
de  ce  centre  nerveux  peuvent  bien  nous  échapper,  faute  d’une  connais¬ 
sance  suffisante  de  sa  structure  intime.  »  Il  faut  bien  reconnaître  que,  dans 
l’état  actuel  de  la  science,  on  ne  peut  plus,  sans  s’exposer  à  de  graves  er¬ 
reurs,  se  contenter  de  l’examen  à  l’œil  nu.  Le  fait  de  Bastian,  cité  par  Du- 
play,  prouve  la  nécessité  de  cette  réserve.  A  l’autopsie,  la  moelle  paraissait 
absolument  saine  ;  mais  l’immersion  dans  l’acide  chromique  et  l’examen 
microscopique  y  firent  reconnaître  trois  ruptures  distinctes  à  travers  la 
substance  grise  du  renflement  cervical  et  des  signes  non  douteux  de  la 
sclérose  fasciculée.  Malheureusement,  le  microscope  n’â  point  encore  pro¬ 
noncé  et  démontré  qu’un  violent  ébranlement  de  la  moelle  est  capable  de 
produire  un  trouble  dynamique  plus  ou  moins  persistant.  Dans  cette 
ignorance  de  la  nature  intime  de  la  commotion  médullaire,  faut-il  donc 
s’abstenir  et  mettre  en  doute  son  existence?  Une  telle  conclusion  serait 
singulièrement  hasardée.  Il  existe,  en  effet,  un  ensemble  de  faits  cliniques 
dans  lesquels  on  voit,  à  la  suite  d’un  traumatisme,  les  fonctions  de  la 
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moelle  subir  un  brusque  anéantissement,  puis  z’ecouvrer  rapidement  leur 
intégrité  :  la  contusion,  la  compression,  non-seulement  ne  sauraient  les- 
expliquer,  mais  encore  présentent  des  caractères  symptomatologiques  en 
opposition  bien  nette.  N’est-il  donc  pas  naturel,  en  présence  d’une  entité 
jiathologique  distincte,  d’admettre  une  modalité  causatrice  spéciale  ?  L’idée 
d’une  suspension  momentanée  des  fonctions  nerveuses,  sans  lésions  des- 
éléments,  n’a  d’ailleurs  rien  qui  soit  contraire  aux  données  de  la  physiolo¬ 
gie,  et  l’esprit  est  également  satisfait  dès  qu’il  suppose  un  épuisement  ner¬ 
veux  analogue  à  celui  produit  par  la  décharge  électrique  (Duplay),  ou 
un  trouble  vaso-moteur  d’ordre  réflexe  entraînant  une  ischémie  snbitc 
(Karow).  Peut-être  même  ces  deux  processus  pathogéniques  se  rencon¬ 
trent-ils  suivant  les  cas,  l’ischémie  par  action  vaso-motrice,  dans  la 
commotion  légère  et  momentanée  ;  l’épuisement  nerveux,  dans  celle  que 
termine  la  mort. 

Le  défaut  de  notions  anatomo-pathologiques  certaines  n’est  pas  le  seul 
argument  qu’on  ait  fait  valoir  contre  la  commotion  :  les  auteurs  du  Com¬ 
pendium  en  ont  contesté  la  possibilité  d’après  des  considérations  ana¬ 
tomiques.  Il  leur  semble  impossible  que  le  cerveau  et  la  moelle  soient 
impressionnés  de  la  même  façon,  comme  tendrait  à  le  faire  croire  l’ex¬ 
pression  commune  de  commotion  appliquée  de  part  et  d’autre  sans  dis¬ 
tinction  ni  réserve.  «  D’un  côté,  en  effet,  c’est  une  boîte  osseuse,  sphé- 
roïdale,  régulière,  à  parois  minces,  dures,  partout  continues  à  elles-mêmes, 
faciles  à  mettre  en  vibration,  et,  dans  cette  boîte,  une  masse  pulpeuse, 
molle,  délicate,  qui  la  remplit  exactement  et  reçoit,  de  la  manière  la  plus 
directe  et  la  plus  sensible,  le  contre-coup  de  ses  ébranlements.  De  l’au¬ 
tre,  au  contraire,  c’est  un  étui  osseux,  étroit,  composé  de  pièces  mul¬ 
tiples,  distinctes,  reliées  entre  elles  par  des  ligaments  et  des  disques 
fibreux  qui  absorbent  les  mouvements,  éteignent  les  vibrations  et  les  em¬ 
pêchent  de  se  propager,  et,  dans  cet  étui,  la  moelle,  sorte  de  cordon  al¬ 
longé,  formé  de  matière  nerveuse  consistante,  raffermie  encore  par  une 
gaîne  fibro-celluleuse  serrée  et  solide,  d’un  volume  médiocre,  libre  de 
toutes  parts  et  séparée  des  parois  osseuses  par  une  couche  épaisse  de  li¬ 
quide,  au  milieu  duquel  elle  est  suspendue  et  fixée  tant  par  les  attaches 
supérieure  et  inférieure  que  par  les  dentelures  de  son  double  ligament 
latéral.  »  Une  semblable  disposition  paraît  aux  auteurs  du  Compendium 
incompatible  avec  l’idée  que  la  moelle  puisse  être,  comme  le  cerveau, 
ébranlée  assez  profondément  pour  qu’il  se  produise  un  trouble  dynamique 
quelconque.  Les  phénomènes  qu’on  a  rattachés  à  la  commotion  sont  sim¬ 
plement  dus  au  tiraillement  des  paires  nerveuses  émergeant  de  la  moelle 
et  que  celle-ci,  lors  du  déplacement  qu’elle  subit  dans  les  chocs  violents 
portés  sur  le  rachis,  distend  plus  ou  moins  fort.  Ces  arguments,  décisifs 
en  apparence,  sont  cependant  bien  loin  d’être  sans  réplique  :  le  rachis, 
bien  que  formé  de  pièces  séparées,  n’en  doit  pas  moins  être  considéré,  au 
point  de  vue  de  la  transmission  du  mouvement,  comme  un  étui  continu, 
lorsque  les  muscles  des  gouttières  vertébrales  et  du  dos  sont  contractés 
dans  la  prévision  d’un  choc.  L’indépendance  de  la  moelle  vis-à-vis  de  son 
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étui  osseux  n’est  pas  exacte  :  le  liquide  céphalo-rachidien,  qui  existe  au¬ 
tour  de  la  moelle  comme  autour  du  cerveau,  contribue  à  égaliser  les  con¬ 
ditions  d’ébranlement  dans  tout  l’axe  nerveux  ;  de  plus,  le  mode  de  fixa¬ 
tion  de  la  moelle  peut  être  retourné  contre  la  théorie  des  auteurs  du 
Compendium  :  il  s’oppose  au  déplacement  du  cordon  nerveux,  mais  doit 
favoriser  singulièrement  son  ébranlement.  Enfin,  le  tiraillement  des  paires 
nerveuses,  non-seulement  n’a  pas  été  prouvé,  mais  encore  exigerait  une 
locomotion  relativement  considérable  de  la  moelle,  que  tout  démontre 
impossible. 

En  résumé,  la  commotion  de  la  moelle,  au  point  de  vue  clinique,  ne 
saurait  être  niée,  les  faits  sur  lesquels  s’appuie  son  entité  pathologique 
formant  un  groupe  net  et  distinct.  Sa  nature  intime  n’est  point  encore 
élucidée  d’une  manière  définitive,  mais  la  théorie  admise  pour  l’expliquer 
(épuisement  nerveux  et  trouble  de  l’action  réflexe),  si  elle  attend  encore 
son  absolue  confirmation,  ne  saurait,  dans  l’état  actuel  de  la  science,  être 
convaincue  d’inexactitude. 

La  commotion,  ainsi  qu’il  a  été  dit  plus  haut,  s’observe  dans  deux  or¬ 
dres  de  circonstances  :  tantôt  c’est  à  l’occasion  d’une  chute  faite  d’un  lieu 
élevé,  dans  laquelle  le  poids  du  corps  a  porté  sur  les  talons,  les  genoux 
ou  les  tubérosités  sciatiques.  Le  rachis  se  comporte  alors  comme  une  tige 
continue,  et  le  choc  se  transmet  également  dans  toute  son  étendue.  On  a 
voulu  expliquer  par  le  même  mécanisme  les  faits  de  commotion  qui 
s’observent  à  la  suite  de  la  rencontre  de  deux  trains  de  chemin  de  fer, 
les  voyageurs  étant  surpris  au  moment  où  ils  ne  s’y  attendent  point  et  où 
la  colonne  vertébrale  n’est  nullement  disposée  pour  amortir  la  secousse. 
Toutefois  il  paraît  probable  que,  dans  ce  cas,  la  violence  a  plus  souvent 
une  action  directe,  le  dos  du  voyageur,  par  le  fait  de  la  vitesse  acquise, 
venant  frapper  avec  violence  la  paroi  à  laquelle  il  s’appuie. 

Cette  action  directe  du  traumatisme,  dans  la  production  de  la  commo¬ 
tion  médullaire,  est  surtout  évidente  lorsque  les  phénomènes  paraplégi¬ 
ques  sont  consécutifs  au  choc  d’un  corps  pesant,  portant  sur  une  large 
surface,  comme  un  saç  de  grain,  un  quartier  de  viande,  une  pièce  de 
charpente.  Elle  doit  être  invoquée  quand  la  commotion  survient  après 
une  chute  sur  la  partie  postérieure  du  tronc.  Enfin  des  balles  mortes, 
arrivant  sur  le  rachis  sans  avoir  la  force  nécessaire  pour  le  fracturer,  peu¬ 
vent  déterminer  un  ébranlement  assez  violent  pour  que  la  moelle  en 
éprouve  le  retentissement  et  subisse  une  commotion,  qui,  par  excellence, 
est  directe. 

Les  caractères  cliniques  de  la  commotion  médullaire  sont  d’arriver 
d’emblée  à  toute  son  intensité  et  de  n’avoir  qu’une  courte  durée.  Au  mc- 
ihent  de  l’accident,  le  malade  semble  foudroyé  ;  souvent  il  demeure  sans 
connaissance,  parce  que  la  violence  s’est  transmise  jusqu’au  cerveau. 
Mais,  alors  qu’il  a  recouvré  ses  sens,  il  demeure  gisant,  paralysé  des 
quatre  membres,  incapable  d’aucun  mouvement  volontaire,  insensible 
aux  excitations.  Les  sphincters  se  relâchent  et  donnent  issue  à  l’urine  et 
aux  matières  fécales,  sans  qu’il  en  ait  conscience.  Ce  sont  là  les  cas  gra- 
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ves,  et,  il  faut  le  dire,  exceptionnels  ;  et  la  commotion  a  bien  des  degrés 
depuis  cette  paralysie  foudroyante  jusqu’au  simple  engourdissement  des 
extrémités  inférieures.  Dans  la  grande  majorité  des  cas,  c’est  à  ces  extré¬ 
mités  que  se  limite  la  paralysie.  La  vessie  et  le  rectum  sont  aussi  fréquem¬ 
ment  atteints. 

Quelle  que  soit  la  gravité  des  accidents  immédiats,  il  est  rare  que  la 
commotion  mette  la  vie  en  péril  :  le  plus  souvent,  le  malade  survit  ; 
même,  et  c’est  là  le  plus  sûr  caractère  de  l’affection,  les  fonctions  mé¬ 
dullaires  se  rétablissent  promptement.  Le  premier  moment  de  stupeur 
passé,  une  douleur  sourde,  mais  continuelle,  se  fait  sentir  le  long  du  ra¬ 
chis  ;  le  blessé  accuse  dans  les  membres  paralysés  des  élancements,  des 
picotements,  une  sensation  de  brûlure.  Les  orteils,  les  jambes  sont  animés 
de  mouvements  inconscients.  Peu  à  peu  la  sensibilité  reparaît,  et  après 
elle,  mais  plus  lentement,  le  mouvement  volontaire.  La  vessie  et  le  rec¬ 
tum  ont  recouvré  leurs  fonctions  dès  le  premier  jour,  tout  en  gardant  pen¬ 
dant  assez  longtemps  un  peu  de  paresse.  Quelques  semaines  à  peine  se 
sont  passées  depuis  l’accident,  que  déjà  la  guérison  est  complète.  Dyce 
Brown,  cité  par  Duplay,  a  vu  une  paraplégie  complète  disparaître  en 
huit  jours  :  le  malade,  au  bout  de  ce  temps,  était  revenu  à  son  état 
normal. 

Ce  n’est  pas  là  cependant  une  règle  absolue  ;  la  paraplégie,  bien  que  pa¬ 
raissant,  selon  toute  apparence,  imputable  à  la  seule  commotion,  peut  per¬ 
sister  indéfiniment.  Quelquefois  aussi,  après  un  amendement  passager, 
les  symptômes  reparaissent  ou  même  s’aggravent.  Dans  ces  cas,  la  commo¬ 
tion  s’est  compliquée  de  lésions  secondaires  (myélite,  hydrorachis,  etc.) 
ou  bien  n’existait  pas  à  l’état  de  simplicité.  Enfin,  il  peut  arriver  qu’il  se 
produise  seulementune  amélioration  plus  ou  moins  marquée,  et  que  le  ma¬ 
lade  conserve  un  affaiblissement  des  membres  pelviens. 

Parmi  ces  accidents  consécutifs,  il  en  est  un  qui  mérite  d’attirer  l’atten¬ 
tion,  parce  qu’on  a  voulu  en  faire  une  affection  absolument  indépendante 
de  la  commotion.  Voici  ce  qui  arrive  dans  les  cas  auxquels  il  est  fait  allu¬ 
sion  :  les  phénomènes  immédiats  sont  ou  nuis  ou  si  peu  marqués,  qu’ils 
échappent  au  malade.  Celui-ci,  qui  a  conservé  toüte  ou  presque  toute  l’inté¬ 
grité  de  ses  fonctions,  est  pris  au  bout  d’un  temps  plus  ou  moins  long, 
quelques  heures  ou  même  quelques  jours  après  l’accident,  d’une  paraplégie 
progressive  qui  peut  aller  jusqu’à  l’anéantissement  de  la  sensibilité  et  du 
pouvoir  moteur.  Quelquefois,  au  lieu  de  la  paralysie,  on  observe  des  con¬ 
vulsions  cloniques  (Leudet,  obs.  4;  Karow).  Cet  état  a  une  durée  qui  varie 
d’ordinaire  de  trois  à  cinquante  jours  (dans  le  fait  de  Karow,  la  guérison 
ne  fut  complète  qu’un  peu  après  la  huitième  semaine),  puis  fait  place  au 
retour  complet  de  la  santé.  Leudet  qui,  le  premier,  a  signalé  cette  forme  de 
congestion  spinale,  étudiée  depuis  par  Erichsen,  nie  qu’il  existe  entre  elle 
et  la  commotion  aucune  relation  causale.  Voici  en  quels  termes  ils’exprime 
à  ce  sujet:  «La  durée  plus  ou  moins  longue  d’incubation  des  accidents  para¬ 
lytiques  distingue  la  congestion  delà  moelle  de  la  commotion;  en  effet,  ce 
qui  caractérise  surtout  la  commotion,  c’est  l’instantanéité  de  production 
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des  accidents  paralytiques.  »  —  «  Encore  une  fois,  dit  Laugier,  ici  comme 
pour  le  cerveau,  c’est  un  caractère  pathognomonique  delà  commotion  d’être 
plus  marquée  au  moment  de  l’accident  qu’à  toute  autre  époque.  »  Cet  inter¬ 
valle  entre  Faction  traumatique  et  l’apparition  des  phénomènes  de  para¬ 
lysie  se  manifeste  dans  quelques  autres  lésions  delà  moelle.  J’écarte  néan¬ 
moins  toujours  la  commotion  de  l’interprétation  des  faits  insérés  plus  haut, 
et  cela  pour  cette  raison  que  l’on  ne  peut  regarder  les  accidents  paralytiques 
comme  consécutifs  à  une  commotion,  par  ce  motif  que  je  n’ai  eu  à  signaler 
dans  mes  observations  aucun  des  signes  immédiats  de  la  commotion.  En 
effet,  on  connaît,  à  la  suite  de  la  commotion,  la  disparition  momentanée  des 
accidents  et  leur  recrudescence  ultérieure,  qui  dépend  d’une  myélite  ou 
d’une  apoplexie  de  la  moelle  ;  mais,  dans  ces  deux  formes  de  maladie  de  la 
moelle,  il  est  bien  rare  que  la  paralysie  ne  reste  pas  permanente.  »  M.  Leu- 
det  a  raison  quand  il  fait  de  la  curabilité  constante  de  cette  forme  médul¬ 
laire  le  signe  servant  à  justifier  la  place  spéciale  qu’il  lui  donne  dans  le 
cadre  nosologique,  mais  il  nous  paraît  s’avancer  beaucoup  en  niant  l’exis¬ 
tence  d’une  commotion  antérieure  chez  ses  malades.  Pour  deux  d’entre  eux 
(obs.  VI  et  surtout  obs.  III) ,  cette  négation  est  même  inexplicable  :  le  sujet  de 
l’observation  VI,  faisant  une  chute  sur  le  dos  alors  qu’il  portait  un  fardeau 
pesant,  ressentit  «  le  long  du  rachis  une  douleur  vive  »  ;  quant  au  malade 
de  l’observation  ïïl,  il  eut  une  paralysie  complète.  Dans  les  autres  cas, 
l’origine  des  accidents  est  attribuée  par  M.  Leudet  lui-même  à  une  chute 
d’un  lieu  élevé,  à  un  faux  pas  au  moment  où  le  malade  était  lourdement 
chargé,  toutes  causes  très-succeptibles  de  produire  une  commotion  au  moins 
momentanée.  Bien  que  M.  Leudet  regarde  comme  possible  l’apparition  des 
phénomènes  congestifs  à  la  suite  d’un  effort  violent,  il  ne  donne  cependant 
aucune  observation  où  cette  cause  ait  été  seule  en  action.  Aussi,  l’indépen¬ 
dance  de  la  congestion  vis-à-vis  d’une  commotion  antérieure  nous  semble- 
t-elle  fort  douteuse  ;  que  l’ébranlement  de  la  moelle  ait  été  peu  marqué, 
au  point  de  passer  inaperçu  du  malade,  cela  est  possible,  mais  toujours  il 
a  existé,  à  un  si  faible  degré  que  ce  soit. 

Le  diagnostic  de  la  commotion  ne  saurait  le  plus  souvent  être  établi  d’une 
manière  certaine  qu’à  une  époque  un  peu  éloignée  du  début  des  accidents. 
Sans  doute,  lorsque  ceux-ci  se  bornent  à  un  léger  ébranlement  de  la  moelle 
et  se  dissipent  en  quelques  instants,  l’hésitation  ne  peut  être  longue,  la 
commotion  étant  seule  susceptible  d’avoir  cette  bénignité.  Mais  dans  les 
cas  graves,  où  le  malade,  privé  de  l’usage  de  ses  quatre  membres,  demeure 
comme  foiidroyé,  il  est  impossible,  dans  les  premiers  moments,  de  recon¬ 
naître  si  l’on  a  affaire  à  une  commotion  ou  à  une  désorganisation  de  l’or 
gane.  L’examen  de  la  colonne  vertébrale  doit  alors  être  pratiqué  avec  soin: 
l’existence  d’une  déformation  angulaire,  une  douleur  vive  et  très-localisée 
en  un  point  de  la  colonne  dorso-lombaire  autoriseront  le  chirurgien  à  sup¬ 
poser  une  fracture  du  rachis.  Il  est  encore  un  ordre  de  faits  à  propos 
duquel  le  chirurgien  ne  songera  pas  à  la  commotion,  ceux  où  les  phéno¬ 
mènes  paraplégiques  occupent  un  seul  côté  du  corps  ;  cette  localisation 
ne  trouve  son  explication  qne  dans  une  lésion,  unilatérale  aussi,  du  cordon 
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médullaire.  Plus  tard  ces  difficultés  s’évanouissent;  la  disparition  rapide 
des  accidents,  contrastant  avec  leur  gravité  primitive,  indique  nettement 
une  commotion.  Seule,  cette  affection  peut  être  mise  en  cause  dgns  les  cas 
où  l’on  voit  une  paraplégie  traumatique  guérir  en  huit  jours  ou  même  au 
bout  d’un  mois. 

L’aggravation  persistante  des  symptômes  après  une  amélioration  momen¬ 
tanée  annonce  qu’il  est  survenu  une  inflammation  soit  de  la  moelle,  soit 
des  méninges.  Cette  aggravation  marque  aussi  le  début  de  la  congestion 
secondaire,  mais  elle  est  alors  peu  marquée,  momentanée  et  bientôt  rem¬ 
placée  par  une  diminution  des  accidents. 

5°  Compression.  —  La  moelle,  dans  les  blessures  du  rachis,  peut  être 
comprimée  sans  suiiir  de  désorganisation  immédiate.  Cette  compression 
est  subite  (ce  qu’explique  la  nature  de  la  cause)  et  détermine  la  suppres¬ 
sion  plus  ou  moins  brusque,  mais  toujours  rapide,  des  actes  médullaires. 
Elle  se  distingue  ainsi  de  la  compression  lente,  dans  laquelle  les  modili- 
cations  fonctionnelles  sont  d’aboi'dpeu  sensibles,  n’apparaissent  qaelenle- 
ment  et  par  une  marche  progressive.  Cette  derciière  forme  de  la  compres¬ 
sion  ne  renti’e  point  dans  notre  cadre  :  elle  appartient  au  domaine  de  la 
médecine. 

Les  causes  de  la  compression  de  la  moelle  sont  nombreuses  :  à  vrai  dire, 
nous  les  avons  déjà  passées  en  revue  à  propos  des  autres  blessures.  Tantôt 
ce  sera,  dans  une  luxation,  un  corps  vertébral  déplacé  qui  rétrécira  le 
canal  rachidien  et  comprimera  le  cordon  médullaire;  tantôt,  dans  une 
fracture  du  rachis,  une  esquille  plus  ou  moins  volumineuse  sera  enfoncée, 
et  viendra  appuyer  sur  la  moelle.  Dans  d’autres  cas,  l’agent  compi’es- 
seur  sera  représenté  par  un  projectile  de  guerre,  une  balle  demeurée 
dans  le  rachis.  La  compression  peut  encore  être  produite  par  un  épanche¬ 
ment  sanguin  ou  séreux,  se  faisant  dans  l’intérieur  du  canal  vertébral  à  la 
suite  d’un  traumatisme  violent  et  résultant  soit  de  la  déchirure  des  tissus 
rachidiens,  soit  d’une  congestion  violente.  Enfin,  le  foyer  d’une  fracture  des 
vertèbres  peut  devenir  le  siège  d’un  abcès,  dont  le  pus,  s’il  ne  trouve  pas 
d’issue  à  l’extérieur,  repoussera  les  méninges  et  amènera  la  compression 
médullaire  :  celle-ci  pourrra ,  dans  ce  cas  encore,  être  dite  traumatique  à  cause 
de  l’accident  initial  et  de  la  marche  relativement  rapide  de  l’affection. 

La  compression  peut  agir  sur  la  moelle  d’une  manière  mécanique  et  les 
troubles  fonctionnels  se  produire  sans  altération  de  structure  au  niveau 
du  point  comprimé.  C’est  ce  que  démonti’ent  les  faits  rapportés  par  Benj. 
Bell,  Erlich,  Weir  Mitchell,  dans  lesquels  l’extraction  de  l’agent  compres¬ 
seur  fut  suivie  aussitôt  ou  en  un  temps  fort  court  de  la  cessation  de  tous  les 
accidents.  Sans  doute  il  se  produit  alors  une  anémie  locale  ayant  pour 
conséquence  l’incapacité  fonctionnelle  de  la  portion  de  la  moelle  compri¬ 
mée  ;  la  continuité  physiologique  de  l’organe  se  trouve  ainsi  interrompue 
et  les  faisceaux  blancs  sont  inaptes  à  remplir  leur  rôle  de  conducteurs. 

Les  choses  sont  loin  de  se  passer  toujours  aussi  simplement.  L’interrup¬ 
tion  locale  de  la  circulation  a  pour  conséquence  nécessaire,  et  dans  tous 
les  cas*  la  réplétion  plus  considérable  des  vaisseaux  voisins,  une  congestion 
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passive.  Le  plus  souvent,  sous  cette  influence,  il  se  déclare  un  processus 
irritatif  qui  à  son  tour  devient  le  point  de  départ  d’une  congestion  active. 
L’exsudation  séreuse,  qui  en  résulte,  s’infiltre  dans  la  névroglie,  dissociée! 
comprime  les  éléments  nerveux,  et  détruit  la  cohésion  de  la  substance 
médullaire.  La  compression  aboutit  alors  au  ramollissement.  Celui-ci  peut 
encore  survenir  par  un  autre  mécanisme  et  reconnaître  pour  seule  cause 
la  gêne  apportée  à  l’abord  du  sang  :  c’est  un  ramollissement  ischémique, 
comparable  au  ramollissement  du  cerveau  par  obstruction  artérielle.  D’au¬ 
tres  fois,  le  travail  irritatif,  au  lieu  d’aboutir  au  ramollissement,  produit 
une  augmentation  de  consistance  du  tissu  dans  le  point  sur  lequel  porte 
la  compression  :  il  s’y  produit  une  myélite  scléreuse  transverse,  sur  la  pa¬ 
thogénie  de  laquelle  le  lecteur  a  déjà  été  éclairé. 

Les  altérations  de  la  moelle  sont  très-différentes  dans  ces  deux  cas. 
Lorsque  l’irritation  est  vive  et  tend  au  ramollisssement,  la  moelle,  au 
niveau  du  point  comprimé,  a  perdu  de  sa  consistance  ;  elle  peut  même 
être  diffluente,  réduite  en  bouillie.  Sa  coloration  varie  du  rose  au  rouge-lie 
de  vin.  L’examen  miscroscopique  fait,  suivant  l’époque  ou  il  est  pratiqué, 
reconnaître  les  lésions  décrites  par  Eychorst  et  Naunyn  :  d’abord  débris 
de  tubes  nerveux,  cylindres  de  myéline  de  forme  et  de  dimensions  diffé¬ 
rentes,  globules  sanguins  intacts  et  décolorés,  cellules  lymphoïdes;  puis 
dégénérescence  graisseuse  de  ces  éléments,  qui  finissent  par  disparaître 
•entièrement.  En  même  temps  les  cellules  nerveuses  voisines  du  foyer  du 
•mal  présentent  aussi  des  traces  de  dégénérescence.  Wetsphal  a  également 
trouvé  les  faisceaux  postérieurs  dégénérés  au-dessus  de  la  lésion,  et  les 
faisceaux  antérieurs  au-dessous. 

,Si  l’irritation  a  abouti  à  la  sclérose,  les  altérations  sont  à  peine  apprécia- 
ibles  à  l’oeil  nu  :  un  léger  étranglement  au  niveau  du  point  comprimé  est 
lie  seul  désordre  apparent  :  la  consistance  est  seulement  un  peu  augmentée. 
Cet  aspect  de  la  moelle  est  très-nettement  exposé  dans  une  observation 
déjà  citée.  d’Ollivier.  Au  microscope,  on  trouve  une  hypertrophie  de  la 
névroglie,  tout  le  tissu  apparaissant  comme  formé  de  fibrilles  ondulées, 
fubes  variqueux,  persistance  des  cylindres  axiles,  dont  quelques-uns  sem- 
lifent  augmentés  de  volume,  dégénérescence  pigmentaire  des  cellules,  etc. 
C’est  surtout  dans  ce  cas  que  la  dégénérescence  secondaire  est  bien  mar¬ 
quée  dans  les  faisceaux. 

Nous  nous  sommes  placé  jusqu’ici  dans  l’hypothèse  d’une  compression 
limitée  de  la  moelle;  mais,  comme  il  a  été  dit  plus  haut,  les  épanchements 
.rachidiens  peuvent  aussi  déterminer  des  troubles  fonctionnels  qu’on  a 
rattachés  à  la  compression.  Cette  explication  pathogénique  n’est  cependant 
pas  applicable  à  tous  les  cas  où  l’on  a  rencontré  un  épanchement  rachidien 
coïncidant  avec  .une  paraplégie  ;  souvent,  en  effet,  la  moelle,  suivant  la 
remarque  de  Bouchard,  n’est  pas  comprimée,  mais  bien  congestionnée,  ra¬ 
mollie.  C’est  à  ce  l’amollissement,  et  non  à  l’action  mécanique  de  l’épan¬ 
chement,  qu’il  faut  rapporter  les  accidents  observés.  Mais  il  est  des  cas  où 
«ette  action  est  incontestable.  Bigot  a  donné,  des  accidents  qui  se  produi¬ 
sent  alors,  l’explication  pathogénique  suivante;  «  S’il  est  vrai,  dit-il,  comme 
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l’ont  démontré  les  expériences  de  Magendie,  que  l’on  ne  peut  augmenter 
brusquement  la  quantité  du  liquide  céphalo-rachidien  sans  produire  des 
phénomènes  de  compression  de  la  moelle,  on  concevra  sans  peine  le  mode 
d’action  d’un  épanchement,  quel  qu’il  soit,  dans  le  canal  vertébral.  Que  se 
passe-t-il  en  effet?  Quand  l’épanchement  s’est  fait  entre  le  canal  osseux  et 
la  dure-mère,  il  repousse  cette  membrane  vers  la  moelle,  et,  si  la  quantité 
du  liquide  est  assez  considérable,  il  finit  par  la  comprimer.  Mais  il  existe 
un  intervalle  de  quelques  millimètres  entre  le  cordon  rachidien  et  son 
enveloppe  extérieure;  n’y  aura-t-il  des  symptômes  de  compression  que 
lorsque  ces  parties  seront  revenues  au  contact?  Non,  sans  doute  ;  car  cet 
espace  est  occupé,  à  l’état  normal,  par  le  liquide  céphalo-rachidien,  et, 
comme  il  remplit  exactement  la  cavité  qui  le  contient,  il  ne  peut  être 
refoulé  sans  exercer  une  certaine  compression  sur  la  moelle  et  même  sur 
le  cerveau.  » 

Les  épanchements  sanguins  (les  plus  fréquents  de  ceux  qui  se  font  dans 
l’intérieur  du  rachis)  siègent  ordinairement  en  dehors  de  la  dure-mère  ; 
rien  ne  démontre  que  le  sang  ne  puisse,  comme  le  dit  Bigot,  se  répandre 
sous  l’arachnoïde,  mais  on  ne  possède  à  ce  sujet  qu’un  seul  fait  fort  in¬ 
complet  de  Muller  (Ollivier).  C’est  ce  qui  a  permis  à  Bouchard  de  dire 
que  le  rôle  du  traumatisme  dans  les  hémorrhagies  sous-arachnoïdiennes 
n’était  pas  nettement  établi.  En  effet,  pour  le  fait  de  Muller,  comme  pour 
un  autre  de  Clendinning,  il  est  impossible  de  dire  si  la  chute  fut  la  cause 
ou  l’effet  de  l’hémorrhagie. 

Les  épanchements  de  sang  extra-méningés  se  rencontrent  dans  les  frac¬ 
tures  ou  les  luxations  des  vertèbres  ;  il  peuvent  aussi  se  produire  à  la  suite 
d’un  mouvement  de  flexion  ou  d’extension  de  la  colonne  vertébrale,  ayant 
déterminé  une  déchirure  des  vaisseaux  des  plexus.  Aussi  les  retrouve-t- 
on  principalement  dans  les  cas  où  la  violence  a  porté  sur  une  région  du 
rachis  douée  de  mouvement  nombreux  et  étendus.  A  ce  point  de  vue,  la 
région  cervicale  tient  le  premier  rang  ;  vient  ensuite  la  région  lombaire  ; 
les  épanchements  sont  beaucoup  plus  rares  à  la  région  dorsale. 

Le  sang  extravasé  est  en  quantité  variable  :  assez  souvent  il  forme  un  foyer 
limité,  à  cause  de  la  résistance  que  le  tissu  cellulaire,  unissant  la  dure- 
mère  au  rachis,  oppose  au  progrès  de  l’épanchement  ;  mais  il  peut  aussi 
remplir  tout  le  canal  vertébral.  D’ordinaire,  il  est  répandu  le  long  de  la 
face  postérieure  delà  dure-mère  et  a  conservé  sa  fluidité,  surtout  quand  l’é¬ 
panchement  est  un  peu  considérable.  Si,  au  contraire,  la  quantité  de  sang 
épanché  est  petite,  il  se  forme  un  caillot,  et  ce  caillot  peut  même  jouer  le 
rôle  d’un  corps  étranger  solide  ;  c’est  ce  que  remarqua  B.ob.  MacDonnel 
dans  un  fait  fort  curieux,  où  il  rencontra  un  petit  caillot  isolé  qui  compri¬ 
mait  l’axe  nerveux  à  sa  face  antérieure.  Les  observateurs  ont  noté,  pour  la 
plupart,  que  l’épanchement  remontait  au-dessus  du  point  du  rachis  sur 
lequel  avait  porté  la  violence  :  il  en  résulte  une  paralysie  de  quelques-uns 
des  organes  situés  au-dessus  de  la  lésion  extérieure,  ce  qui  constitue  un 
signe  diagnostique  d’une  assez  grande  valeur. 

Bigot  a  rapporté  la  seule  observation  qui  nous 
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pression  de  la  moelle  produite  par  un  abcès  d’origine  traumatique  :  cet 
abcès  s’était  formé  dans  le  foyer  de  fracture  d’une  vertèbre. 

Quant  aux  épanchements  séreux,  leur  existence  est  admise  par  tous  les 
auteurs,  même  les  plus  récents  ;  mais  nous  n’avons  pu  découvrir  aucun 
fait  qui  s’y  rapporte.  Karow  explique  par  la  production  d’un  de  ces  épan¬ 
chements  la  faiblesse  qui  persiste  quelquefois  après  les  congestions  de  la 
moelle  d’origine  traumatique. 

La  distinction  entre  la  compression  et  les  autres  lésions  traumatiques 
de  la  moelle  est  impossible  dans  la  grande  majorité  des  cas.  Les  accidents 
surviennent  immédiatement  ;  d’emblée  ils  ont  toute  leur  intensité.  S’agit- 
il  d’une  contusion?  on  sera  tenté  de  le  croire,  si  on  constate  une  fracture 
du  rachis  ;  mais  la  compression,  peut  aussi  se  produire  dans  ces  circon¬ 
stances.  N’existe-t-il  aucune  déformation  du  côté  de  la  colonne?  la  commo¬ 
tion  peut  être  admise,  mais  il, n’y  aura  pas  de  raison  pour  préférer  cette 
hypothèse  à  celle  d’un  épanchement  considérable  et  subit  ;  la  marche 
seule  des  accidents  éclairera,  dans  ce  cas,  le  diagnostic.  Les  phénomènes 
de  la  commotion  s’amenderont  au  bout  de  quelques  jours,  tandis  qu’avec 
l’épanchement  susceptible  de  déterminer  immédiatement  les  mêmes  acci¬ 
dents  qu’une  commotion  violente,  aucune  amélioration  n’aura  de  chance 
d’êre  obtenue. 

n  est  cependant  un  cas  où  l’existencé  de  la  compression  devient  évi¬ 
dente  :  c’est  lorsqu’après  avoir  enlevé  l’agent  qui  le  produit,  tous  les  phé¬ 
nomènes  disparaissent.  C’est  ce  que  Benj.  Bellet  Weir  Mitchell  observèrent 
chez  leurs  malades.  Le  trajet  de  la  plaie  demeurant  fistuleux,  on  le  sonda  ; 
la  balle  fut  reconnue  et  extraite,  et  les  malades  recouvrèrent  l’usage  des 
membres  paralysés. 

Quand  l’épanchement,  au  lieu  de  se  faire  d’une  manière  subite,  s’ac¬ 
cumule  graduellement  dans  le  canal  vertébral,  la  marche  des  accidents 
peutfournirquelqueslumières  pour  le  diagnostic,  et  la  théorie  proposée  par 
J.-L.  Petit  pour  les  épanchements  intra-crâniens  est  surtout  applicable  à 
ceux  se  faisant  dans  l’intérieur  du  rachis.  Tandis  que  la  commotion,  la 
contusion  et  même  la  compression  brusque  et  limitée  déterminent  des 
symptômes  immédiats,  portés  d’emblée  à  leur  maximum  d’intensité,  la 
compression  par  un  épanchement  progressif  peut  ne  se  manifester  d’abord 
que  par  quelques  symptômes  légers,  puis  se  caractériser  de  plus  en  plus 
au  bout  de  quelques  heures,  d’un  jour  même,  et  arriver  à  la  paralysie. 
Celle-ci  débute  par  les  extrémités  inférieures,  puis  gagne  la  vessie  et  le  rec¬ 
tum.  «  Si  l’épanchement  continue,  dit  Bigot,  on  observe  les  symptômes 
suivants  ;  la  douleur  spinale  augmente  d’intensité,  se  propage  dans  le 
trajet  du  rachis  soit  en  haut,  soit  en  bas  ;  la  respiration  devient  progressi¬ 
vement  plus  gênée  ;  la  voix  s’altère,  s’éteint  peu  à  peu;  le  pouls  est  tantôt 
lent,  tantôt  accéléré  ;  la  paralysie  augmente,  devient  dans  certains  cas 
plus  marquée  d’un  côté  que  de  l’autre  ;  l’intelligence  est  nette,  mais  il 
survient  du  délire,  de  l’agitation,  des  mouvements  convulsifs,  et  la  mort 
ne  tarde  pas  à  arriver.  » 

Pronostic.  —  Le  pronostic  des  lésions  traumatiques  de  la  moelle  se 
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-déduit  aisément  de  eequia  été  dit  sur  leur  marche  et  leurs  terminaisons  : 
il  est,  en  général,  très-grave.  Sans  doute,  il  existe  dans  la  science  des  obser¬ 
vations  de  guérison  après  un  traumatisme  bien  évident  de  la  moelle  :  celles 
•de  Morgagni,  de  Boyer,  d’Ollivier,  de  Brown-Sequard,  etc.;  mais  ce  sont 
des  faits  exceptionnels.  La  plupart  des  blessures  de  la  moelle  sont  mortelles 
et,  dans  les  cas  même  où  les  malades  échappent  aux  désordres  primitifs  et 
-à  l’asphyxie,  toujours  imminente  pour  peu  que  la  lésion  siège  à  une  certaine 
hauteur,  ils  voient  leur  existence  encore  menacée  par  des  accidents  secon¬ 
daires  résultant  soit  des  complications  habituelles  (congestion,  myélite 
ascendante),  soit  des  symptômes  consécutifs  de  l’affection  (rétention  d’u¬ 
rine,  eschares  au  sacrum).  Échappent-ils  à  tous  ces  dangers  et,  après 
mille  souffrances,  parviennent-ils  à  la  guérison,  ce  n’est  jamais  qu’une 
guérison  plus  ou  moins  incomplète,  comportant  un  certain  degré  de  para¬ 
lysie. 

Cette  gravité,  bien  que  toujours  grande,  n’est  cependant  pas  égale  pour 
toutes  les  blessures  de  la  moelle,  et  il  est  des  circonstances  qui  influent  sur 
le  résultat  :  parmi  elles,  on  doit  surtout  prendre  en  considération  les 
■causes  et  la  nature  de  la  lésion,  son  siège,  la  marche  des  accidents,  les  com¬ 
plications. 

D’une  manière  générale,  plus  la  lésion  est  élevée,  plus  le  danger  est 
grand,  ce  qu’explique  le  grand  nombre  d’organes  soustraits  alors  à  l’influ¬ 
ence  bulbo-cérébraîe. 

Les  plaies  par  instruments  piquants  ou  tranchants  donnent  plus  de 
chances  de  guérison  que  la  contusion,  parce  que  celle-ci  entraîne  une  dé¬ 
sorganisation  plus  étendue  et  nécessite  un  travail  réactionnel  pouvant 
-aboutir  à  la  myélite  ;  la  perte  de  substance  est  d’ailleurs  toujours  plus  con¬ 
sidérable  dans  la  contusion. 

La  compression  brusque  limitée  et  persistante  offre  les  mêmes  dangers  ; 
il  ne  faut  pas  oublier,  cependant,  que  la  suppression  de  l’agent  compres¬ 
seur  peut  être  rapidement  suivie  du  rétablissement  des  fonctions.  La  com- 
iUiotion,  lorsqu’elle  apparaît  avec  le  cortège  des  symptômes  qui  lui  sont 
propres,  c’est-à-dire  lorsqu’elle  demeure  dans  une  certaine  mesure,  est 
•de  tous  les  traumatismes  de  la  moelle  celui  qui  entraîne  le  pronostic  le 
moins  grave  ;  l’aggravation  des  sjmptômes,  après  une  amélioration  passa¬ 
gère,  n’est  pas  un  signe  absolument  fâcheux,  car  elle  peut  tenir  à  cette 
congestion  secondaire  décrite  par  Leudet  et  qui  cède  assez  rapidement. 
L’histoire  des  épanchements  intra-rachidiens  n’est  point  encore  appuyée 
sur  un  nombre  suffisant  de  faits  consciencieusement  observés  pour  que  le 
pronostic  puisse  en  être  établi  d’une  manière  certaine  :  pour  Bigot,  ils 
entraîneraient  toujours  un  pronostic  fatal. 

Il  convient  de  citer  ici,  pour  corriger  ce  que  ces  données  pronostiques 
pourraient  avoir  de  trop  absolu,  une  réflexion  très-juste  de  Dupuytren.: 
■c’est  que  «  les  troubles  fonctionnels  qui  suivent  les  lésions  de  la  moelle 
.sont  loin  d’être  toujours  uniformes.  11  y  a  dans  les  lésions  du  système 
nerveux  un  impi’évu  qui  déjoue  tous  les  calculs  et  toutes  les  prévisions  de 
la  science.  Ainsi,  une  altération  de  très-petite  étendue  et  située  à  la  partie- 
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inférieure,  pourra  entraîner  les  accidents  les  plus  graves  et  la  mort  dans 
un  coui’t  espace  de  temps,  tandis  qu’on  verra,  dans  d’autres  circonstances, 
l’existence  se  conserver,  ou  tout'  au  moins  se  prolonger,  malgré  la  pré¬ 
sence  de  lésions  considérables  siégeant  beaucoup  plus  haut.  »  11  sera  donc 
utile  de  faire  entrer  en  ligne  de  compte,  non-seulement  le  siège  et  la  na- 
tui’e  des  lésions  anatomiques,  mais  encore  et  surtout  l’intensité  et  la  mar¬ 
che  des  troubles  fonctionnels. 

Quand,  en  l’absence  d’accidents  inflammatoires  et  de  toute  autre  com¬ 
plication,  la  maladie  paraît  marcher  vers  la  guérison,  il  importe  au  chi¬ 
rurgien  de  savoir  si  les  muscles  reprendront  leur  motilité,  et  en  combien 
de  temps.  La  faradisation  vient  alors  en  aide  au  pronostic.  D’après  Du- 
chenne,  la  paraplégie  sera  d’autant  plus  rebelle  à  l’action  théi’apeutique 
et  l’atrophie  sera  d’autant  plus  grande  à  la  suite  de  la  lésion  traumatique 
de  la  moelle,  que  la  contractilité  et  la  sensibilité  électro-musculaires  au¬ 
ront  été  plus  profondément  lésées.  I 

Les  muscles  pai’alysés,  dont  la  contractilité  électrique  sera  peu  affaiblie, 
ne  s’atrophieront  pas  ou  presque  pas,  et  recouvreront  promptement  leurs 
mouvements  par  le  traitement  approprié  ;  ceux,  au  contraire,  qui  auront 
•entièrement  perdu  leur  contractilité  et  leur  sensibilité  électriques,  res¬ 
teront  inévitablement  paralysés  et  s’atrophieront,  quoi  qu’on  fasse,  à 
moins  que  la  lésion  de  la  moelle  ne  guérisse,  et  jusqu’à  ce  qu’elle  soit  gué 
rie  définitivement. 

Traitement.  — Dans  la  plupart  des  lésions  traumatiques  delà  moelle 
■épinière,  l’intervention  de  l’art  ne  s’exerce  que  dans  un  champ  fort  res- 
•treint. 

Le  premier  soin  à  prendre  est  de  placer  le  malade  dans  une  position 
^horizontale,  sur  un  lit  résistant  formé  de  matelas  de  crin  ou  sur  un  ma¬ 
telas  d’eau.  Ces  objets  spéciaux  manquant  souvent  dans  la  pratique  civile, 
■on  se  trouve  fort  bien  d’un  lit  ordinaire,  à  condition  de  glisser  sous  le  ma¬ 
telas  qui  reçoit  le  malade  un  cadre  de  bois  plein  et  résistant.  Dans  le  cas 
■où,  par  suite  d’une  inflexion  naturelle  ou  résultant  du  traumatisme,  le  dos 
n’appuierait  pas  dans  toute  sa  hauteur,  il  conviendrait  de  glisser  sous  le 
point  où  existerait  le  vide,  un  ou  plusieurs  coussins. 

Le  malade  ainsi  installé  et  l’exploration  générale  ayant  révélé  un  trau¬ 
matisme  de  la  moelle,  le  chirurgien  doit  procéder  à  l'examen  du  rachis, 
■qui  se  pratique,  le  sujet  étant  couché  sur  le  côté,  avec  toutes  les  précau¬ 
tions  nécessaires  de  peur  d’augmenter  les  désordres. 

S’il  existe  une  plaie  faite  par  un  instrument  piquant  ou  tranchant,  et 
■qu’il  n’y  ait  pas  dans  la  plaie  de  corps  étrangers,  la  solution  de  continuité 
■est  recouverte  d’un  pansement  simple  ou  mieux  d’un  carré  de  diachylon, 
et  le  malade  replacé  dans  la  situation  la  plus  favorable,  c’est-à-dire  sur  le 
dos.  Une  portion  de  l’instrument  vulnérant  est-elle  fixée  dans  le  rachis, 
l’extraction  doit  en  être  opérée,  alors  même  qu’elle  nécessiterait  le  débri- 
dement  des  parties  molles.  Cette  extraction  comporte  la  plus  extrême  pru¬ 
dence  ;  on  devra,  après  avoir  saisi  le  corps  étranger,  le  retirer  dans  la  di¬ 
rection  présumée  qu’il  a  suivie,  de  peur  d’accroître  la  lésion  de  la  moelle 
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et  de  voir  périr  le  malade  sous  ses  yeux.  Laugier,  et  avec  lui  la  plupart  des 
chirurgiens,  conseille  l’extraction  immédiate  du  corps  vulnérant,  à  cause 
du  danger  qu’il  y  a  de  remettre  cette  opération  à  une  époque  plus  éloi¬ 
gnée.  Ce  n’est  pas  que  des  corps  étrangers  n’aient  pu  séjourner  assez  long¬ 
temps  sans  produire  de  graves  accidents  ;  mais  leur  extraction  tardive  est 
très-périlleuse  et  le  plus  souvent  suivie  de  la  mort  prompte  du  blessé  (fait 
de  Cuvilliers) .  Aussi  les  auteurs  du  Compendium  conseillent-ils  de  ne  pas 
hésiter  à  extraire  de  suite  le  corps  étranger,  alors  même  que,  ce  corps 
étant  enfoncé  dans  l’os  et  n’offi'ant  pas  de  prise,  le  chirurgien  serait  obligé 
d’appliquer  une  couronne  de  trépan. 

Lorsque  les  parties  molles  ne  présentent  pas  de  solution  de  continuité, 
mais  que  l’on  constate  une  déformation  annonçant  une  fracture  ou  une 
luxation  des  vertèbres,  sans  symptômes  menaçants  de  mort  immédiate  (ce 
qui  arrive  dans  le  cas  où  le  traumatisme  a  porté  sur  le  segment  dorso- 
lombaire),  l’expectation  est  la  règle  :  le  blessé  est  enveloppé  d’un  bandage 
de  corps  convenablement  serré,  ou,  si  on  le  peut,  placé  dans  une  gouttière 
de  Bonnet.  Mais  s’il  s’agit  d’une  luxation  cervicale  dans  laquelle  une  as¬ 
phyxie  rapide  est  imminente  et  où  la  réduction  a  souvent  été  suivie  de 
succès,  le  chirurgien  doit  essayer  de  replacer  les  vertèbres  dans  leurs  rap¬ 
ports  normaux  ;  cette  conduite  n’est  cependant  autorisée  que  s’il  existe 
des  accidents  probablement  mortels  dans  un  court  délai,  car  il  ne  faut  pas 
oublier  que  de  semblables  tentatives,  faites  imprudemment,  ont  amené  la 
mort  dn  blessé. 

L’extraction  des  esquilles,  conseillée  d’une  manière  générale  par  Lau¬ 
gier,  ne  saurait  raisonnablement  être  admise  que  dans  le  cas  où  il  existe 
une  plaie  communiquant  avec  le  foyer  de  la  fracture  :  par  exemple,  lorsque 
le  rachis  a  reçu  un  coup  de  feu.  Louis  obtint  ainsi,  chez  un  officier  blessé 
à  la  chasse,  un  magnifique  résultat.  Mais  s’il  n’existe  pas  de  plaie,  le  chi¬ 
rurgien  serait  mal  venu  à  mettre  à  découvert  le  foyer  de  la  fracture  pour 
enlever  des  esquilles  qui  pourraient  bien  n’avoir  aucune  part  à  la  compres¬ 
sion  de  la  moelle.  En  effet,  Chédevergne  a  démontré  que,  dans  la  plupart 
des  faits,  la  moelle  est  comprimée  par  une  portion  d’un  corps  vertébral  et 
non  par  des  esquilles  et  alors  la  trépanation  demeurerait  sans  résultats  ;  de 
plus,  une  discussion  éclairée  des  mémoires  de  Mac-Donnel,  de  Félizet  et  de 
Tillaux,  lui  a  fait  voir  que,  par  l’extraction  pratiquée  dans  ces  conditions, 
les  succès  sont  moins  nombreux  qu’avec  l’expectation  pure. 

Ces  premiers  soins  donnés,  convient-il,  comme  le  conseillent  les  chirur¬ 
giens  du  commencement  du  siècle  et,  de  nos  jours,  Legouest  et  Duplay, 
convient-il  d’avoir  recours  aux  émissions  sanguines,  afin  de  prévenir  les 
accidents  inflammatoires?  Cette  pratique  a  été  sévèrement  condamnée  par 
Chédevergne,  qui  lui  reproche  d’affaiblir  inutilement  le  blessé,  alors  que 
l’affection  peut  avoir  une  longue  durée  et  qu’il  aura  besoin  de  toutes  ses 
forces  pour  atteindre  le  moment  où  un  résultat  heureux  peut  être  espéré. 
Ce  reproche  s’adresse  plutôt  à  la  saignée  qu’anx  émissions  sanguines  lo¬ 
cales,  les  ventouses,  les  sangsues  appliquées  le  long  du  rachis  :  ce  sont 
surtout  ces  dernières  que  Duplay  regarde  comme  profitables.  Nous  y  voyons  ' 
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cependant  un  inconvénient  grave,  celui  d’obliger  à  des  changements  de 
position  du  malade,  pendant  lesquels  les  désordres  peuvent  singulière¬ 
ment  s’augmenter.  Les  émissions  sanguines,  toujours  locales,  ne  nous  parais¬ 
sent  devoir  être  employées  que  dans  le  cas  où,  en  l’absence  de  toute  lésion 
apparente  du  rachis,  le  chirurgien  se  croit  autorisé  à  diagnostiquer  une 
commotion  ;  elles  ont  alors  pour  but  de  prévenir  l’apparition  de  la  con¬ 
gestion  secondaire.  Elles  conviennent  aussi  (et  c’est  peut-être  leur  indica¬ 
tion  la  plus  rationnelle)  lorsque,  aucun  traitement  n’ayant  été  institué  par 
suite  de  la  bénignité  des  accidents  primitifs,  on  voit  apparaître  au  bout  de 
quelque  temps  les  signes  d’une  congestion  spinale.  C’est  aussi  dans  ces 
conditions  que  Brown-Sequard  a  conseillé  l’usage  de  l’ergot  de  seigle  et 
de  la  belladone,  en  se  basant  sur  la  propriété  qu’auraient  ces  substances 
de  faire  contracter  les  capillaires.  L’iodure  de  potassium  a  été  aussi  recom¬ 
mandé,  mais  d’une  manière  empirique  et  sans  qu’aucune  donnée  physio¬ 
logique  vienne  légitimer  cette  pratique. 

Parmi  les  accidents  consécutifs  qui  menacent  la  vie  des  blessés,  les  plus 
graves  sont  ceux  qui  résultent  de  la  rétention  d’urine  et  du  décubitus 
prolongé.  La  rétention  d’urine  doit  être  combattue  par  le  cathétérisme  ré¬ 
pété  deux  ou  trois  fois  par  jour;  l’emploi  de  la  sonde  à  demeure  sera  re¬ 
jeté,  à  cause  de  la  facilité  avec  laquelle  s’incrustent  alors  les  instruments 
laissés  dans  la  vessie.  Pour  combattre  les  altérations  de  l’urine,  ou  plutôt 
prévenir  leur  action  sur  la  muqueuse  vésicale,  on  aura  recours  avec 
avantage  à  des  injections  désinfectantes  d’une  solution  de  chlorure  de 
chaux,  d’acide  phénique,  de  permanganate  de  potasse,  ou  d’acide  ni¬ 
trique. 

Les  eschares  du  décubitus  acutus,  tenant  à  la  nature  même  de  la  lésion 
initiale,  ne  sauraient  être  prévenues  ;  il  n’en  est  pas  de  même  des  eschares 
résultant  de  la  position  sur  le  dos  conservée  constamment.  La  plus  grande 
propreté  doit  à  cet  effet  être  entretenue  autour  des  malades  ;  les  saillies 
osseuses  seront,  autant  que  possible,  préservées  du  contact  du  lit  par  des 
coussins  remplis  d’air  ou  d’eau  et  percés  à  leur  centre.  Les  lits  mécani¬ 
ques,  les  gouttières  de  Bonnet  rendent  alors  des  services  signalés,  en  per¬ 
mettant  l’examen  fréquent  des  parties  déclives.  Des  ulcérations  se  sont- 
elles  produites  malgré  toutes  les  précautions  de  l’hygiène  la  mieux  en¬ 
tendue,  on  les  pansera  avec  des  liqueurs  stimulantes  ou  des  poudres  ab¬ 
sorbantes,  telles  que  la  poudre  de  coaltar  et  de  plâtre,  le  mélange  de  quin¬ 
quina  et  de  tannate  de  plomb. 

Le  chirurgien  surveillera  en  même  temps  la  constipation  ;  mais  il  faut 
bien  se  garder  de  répéter  à  des  intervalles  trop  rapprochés  les  purgatifs 
ou  même  les  lavements  simples.  Un  emploi  intempestif  de  ces  moyens  dé¬ 
termine  souvent  une  diarrhée  incoercible  qui  augmente  notablement  les 
dangers  d’une  affection  déjà  si  redoutable. 

La  période  de  réparation  a  commencé,  les  accidents  inflammatoires  ont 
disparu  ou  ne  sont  plus  à  craindre,  mais  la  paralysie  persiste.  C’est  alors 
que  les  révulsifs  locaux  sur  la  colonne  vertébrale,  tels  que  cautères,  vési¬ 
catoires,  sinapismes,  frictions  iodées  ou  stibiées  trouvent  leur  indication. 
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Le  malade  peut  en  effet  être  remué  sans  danger,  parce  que  les  parties  os¬ 
seuses,  rompues  ou  disjointes,  ont  contracté  de  nouveaux  rapports  qui 
s’opposent  à  un  déplacement. 

Le  traitement  médical  fait  aussi  son  apparition  ;  les  préparations  de 
noix  vomique,  de  strychnine  peuvent  avoir  à  ce  moment  une  efficacité 
marquée.  Le  sulfate  de  zinc,  donné  seul  ou  combiné  avec  la  strychnine, 
jouit  en  Angleterre  d’une  certaine  'faveur.  L’électricité  faradique  est  en¬ 
core  d’un  puissant  secours,  et  Duchenne,  de  Boulogne,  rapporte  dans  son 
Traité  un  bel  exemple  de  guérison  obtenue  par  ce  moyen. 

Signalons  enfin  l’utilité  des  bains  de  mer,  des  douches  simples  ou  sul¬ 
fureuses,  des  aspersions  chaudes  d’eau  pure  ou  minéralisée  (Legouest). 
Gœlicke,  Mém.  Acad.  l'oijale  de  chirurgie.  Paris,  1745,  t.  I. 

Feerein,  Obs.  de  Cuvilliers,  communiquée  à  l’Acad.  royale  des  sciences  (Col.  acad.,  1.  9,  p.  235). 
Lodis,  Mémoire  sur  une  question  relative  à  la  jurisprudence.  Paris,  1775,  p.  28. 

Jadelot,  Essai  sur  l’origine  des  nerfs.  Paris,  an  Vli  (cité  par  Richet). 

AiOEîtisx,  Vcrsuche  über  die  Régénération.  Gottingen,  1797  [Journal  complém.  des  sciences 
méd.,  sept.  1826). 

Desaclt,  Journal  de  chirurgie,  t.  4,  p.  137. 

Keimér,  Pbysiologiscbe  Untersuchungen.  Leipzig,  1820  [Journal  complém.  des  sciences  méd.. 
t.  XXV,  p.  207). 

Walthee.  Journal  de  chirurgie  de  Græfe  et  Walther,  1822,  t.  III,  p.  2  [Journal  complém., 
t.  XVI,  p.  317). 

PiOCHEis,  Arch.  gén.  de  méd.,  février  1825. 

Caspeb,  Ueber  die  Verletzungen  des  Ruckenmarks,  in  Hinsicbt  aüf  ibr  Lethalitâtsverhâltniss 
(Extrait  du  Hut's Magazin,i%'i'5).  Berlin,  1823,  in-8“.  — Trad.dansle  Journal  complém.  des 
sciences  méd.,  t.  XVI,  p.  509,  sous  le  titre  :  Sur  les  lésions  de  la  moelle  épinière  par  rapport 
à  leur  gravité). 

Dusbas,  Edimburg  med.  and  surg.  Journal,  april  1825. 

Jeffeeïs,  Cases  offractured  spine  [Jjondonmed.  and surgical  Journal,  Jullyl826). 

Fages,  Quelques  considérations  sur  les  lésions  de  la  colonne  vertébrale  et  de  la  moelle  épinière 
[Éphémérides  méd.  de  Montpellier,  février  1827). 

Floueens,  Expériences  sur  la  réunion  ou  cicatrisation  des  plaies  de  la  moelle  épinière  et  des 
nerfs  (Ânnnfes  des  sciences  naturelles,  1828,  t.  XIII,  p.  113). 

C.  Bell,  Exposition  du  système  naturel  des  nerfs,  ète.  Trad.  franç.,  p.  139. 

Tïeeell,  On  fractures  of  the  spine  [Ijondon  med.  and  physiol.  Journal,  t.  LXI,  new  sérié, 
vol.  VI,  1829,  p.  232). 

Staxlei,  Du  rapport  qui  existe  entre  l’inflammation  des  reins  et  les  désordres  fonctionnels  de 
la  moelle  épinière  et  des  nerfs  [Ijondon  medico-chirurg .  transactions,  t.  XVIII,  p.  1-260. — 
Arch.  gén.  de  médecine,  1834,  2»  série,  t.  V,  p.  95).  — Edimburg  medical  and  surg. 
Journal,  1839,  et  Itevue  médicale,  1839,  t.  2.,  p.  270). 

Lestocodot,  Lésions  traumatiques  de  la  moelle,  Th.  inaug.  Paris,  1856,  n°531. 

Beodie,  Injuries  of  spinal  cbord  [London  medico-chir.  transactions,  t.  XX,  1857,  p.  150). 
Leeeet,  Quels  sont  les  accidents  qu’entraînent  les  fractures  du  rachis.  Paris,  Th.  inaug.,  1838. 
Lemaigee,  De  l’influence  de  la  moelle  épinière  sur  la  sécrétion  urinaire.  Paris,  Th.  inaug.,  1840. 
Ledee,  Ballet.  Acad,  de  méd.  1840-41,  t.  VI,  p.  34. 

Bégin,  Observation  de  plaie  de  la  moelle  [Ballet,  acad.  de  méd.,  nov.  1840). 

Bertrand,  De  l’influence  de  la  moelle  épinière  sur  la  sécrétion  urinaire.  Paris,  Ih.  in.,  1841. 
Longet,  Anat.  et  physiologie  du  système  nerveux.  Paris,  1842. 

Ségalas,  Des  lésions  traumatiques  de  la  moelle  de  l’épine,  considérées  sous  le  rapport  de  leur 
influence  sur  les  fonctions  des  organes  génito-urinaires  [Bulletin  acad.  de  méd.,  1844, 
27  août  et  23  sept.) . 

Bigot,  Recherches  sur  la  compression  de  la  moelle  épinière  par  les  epanchements  rachidiens. 
Paris,  Th.  in.,  1845,  n”  82.  ‘ 

Laçgier,  Des  lésions  traumatiques  de  la  moelle  épinière.  Paris,  Thèse  de  concours,  1848. 

Hdtin,  .ki'cAit>é.s  pen.  tfé  merf.,  t.  XXI,  1849,  p)  236. 

Richet,  Des  luxations  traumatiques  du  rachis.  Paris,  Th.  de  concours,  1851. 

ScHVEiNG,  Considérations  sur  les  lésions  traumatiques  du  rachis  et  de  la  moelle  épinière.  Paris, 
Th.  inaug.,  1852,  n»  17.5. 


MOELLE  ÉPINIÈRE.  —  lésions  traümatiques.  —  bibliographie.  815- 

yew-York  Journal  of  Medecine,  and  collateral  sciences,  t.  VIII,  p.  267. 

ViGuÈs,  Observation  de  plaie  de  la  moelle  épinière  dans  la  région  dorsale  (Moniteur  des  hôpi¬ 
taux,  1855,  p.  838.  —  Journal  de  Brown-Sequard.  1863,  p.  131  etsuiv.). 

Bougderot,  Lésions  traumatiques  du  rachis  et  de  la  moelle,  Paris,  Th.  in.,  1855,  n"  226. 

lli  GHEs,  On  fractures  ol' tlie  spine  (London  Hospital  Reports,  1835,  t.  II,  p.  145). 

Waller,  Observations  sur  la  section  de  la  moelle  épinière  (Comptes  rendtCs  de  la  Société  de- 
biologie,  1855.  p.  138). 

Barat  Ddladrier,  Etude  sur  les  hémorrhagies  delà  moelle  ou  hématomyélie.  Paris,  Th.  inaug., 
1859,  n»  171. 

Birkett,  BVitish  medical  Journal,  26  mars  1859. 

Ogle,  British  and  foreign  med.  chir.  review,  oct.  1859,  p.  500. 

Hctjhiksos,  New-Yoj-ic  Journal  of  medecine,  Jan.  and  mars  1859.  —  On  fractures  of  the  spine 
[London  hospital  Reports,  1866,  l.  HJftp.  366).  —  On  the  température  and  circulation 
after  crushing  of  the  cervical  spinal  cord^èc  iancel,  1873,  t.  I.,  p.  76). 

lIiLLiSGTON,  Cas  de  blessure  de  la  colonne  vertébrale  suivie  de  gangrène  (Boston  medical  and 
surgical  Journal,  18ü0,  p.  253). 

Hancock,  The  Lancet,  1862,  p.  501. 

Giannuzzi,  Kecherches  physiol.  sur  les  nerfs  moteurs  de  la  vessie  (Journal  de  Brown-Sequard, 
t.  VI,  1865,  p.  22). 

lIiTCHEL,  Morehocse  et  Keex,  Gunshot  wounds  and  other  injuries  of  the  nerves.  Philadelphia, 
1864. 

Gi  rlt,  Handbuch  der  Lehre  von  den  Knochenbruchen,  2*'‘  1  Lief.  1861,  p.  62. 

Félizet,  Sur  la  .trépanatie^  du  rachis  dans  les  fractures  des  vertèbres  (Arch.  gén.  de  méd..  oct., 
nov.  et  déc.  1865), 

Journal  de  V anatomie  et  de  la  physiologie  de  Robin,  1865,  p.  456. 

Tn.LAOx,  De  la  tréj  anation  du  rachis  à  la  suite  des  fractures  de  la  colonne  vertébrale  (Bull,  de- 
thérap.,  msvs  1866).  ' 

Mac  Donnell,  Ori  the  operation  of  trephining  (Dublin  Journal  of  medical  sciences,  1865,  et 
Gaz.  hebdomadaire,  1866,  p.  185). 

Dyce  Brown,  Medical  Times  and  Gazette,  1866,  p.  223. 

CB.ARLTOS  BastiaU,  Londoii  Med.  Times  and  Gazette,  i8&l,  g.  475. 

Ashcrst,  Injur^mf  the  spine,  with  analysis  of  neîvjW  ninety-four  cases.  Philadelphia,  1867. 

Westphal,  Des  déuénérescenees  secondaires  après^w  lésions  traumatiques  de  la  moelle  (Arch.  de 
physiol.,  t,  f,^1868,  p.  321). 

Rendu,  Des  troiiles  fonctionnels  du  grand  sympathique  observés  dans  les  plaies  de  la  moelle- 
cervicale  [Archives  gép..  de  méd.,  1869,  6'  série,  t.  XIV,  p.  289). 

VVharton  Jone0  -Amaurotic  amblyopia  long  aller  the  injury,  in  cases  o?  concussion  of  the  spinal 
marrow  (British  med.  Journ.,  2julyl869). 

Ebichsen,  Scienqp  arlB  art  of  Surgery,  5'  édit.,  t.  I,  1869,  p.  393. 

Chédevergne,  (ges  fractures  indirectes  de  la  colonne  dorso-lombaire  (Mém.  de  l’ Acad,  de  méd., 
t.  XXIX,  1869-70,  p.'73). 

Clifford  ALLBnTt,wOn  the  ophthalmic  signs  of  spinal  diseases  (The  I.ancet,  15janv.  1870). 

Masiüs  et  Vaxl,\ir,  Recherches  expérimentales  sur  la  régénération  anatomique  et  fonctionnelle  de 
la  moelle  épinière  (Mém.  ds  l’Acad.  'royale  de  Belgique,  t.  XXI,  1870). 

Belleau,  Essai  sur  les  lésions  des  nerfs  par  coup  de  feu.  Paris,  thèse  inaug.,  1870.  n°  22. 

CouYBA,  Des  troubles  trophiques  consécutifs  aux  lésions  traumatiques  de  la  moelle  et  des  nerfs. 
Thèse  de  Pa>is,'l87 1,0-138. 

ScHiEFFERDEcKEB,  Çentralblatt ,  mars  1871,  cité  parCouyba. 

■loFFROT  et  Salak^-;  Plaie  de  I&  moelle  épinière  dans  la  région  dorsale  (Compt.  rend,  de  la  Soc. 
de  biol.,  1871,'  p.'20  et  suiv.,  et  Gaz.  méd.,  1872,  n°‘  6,, 7,  8). 

Ai  rran,  Des  lésions  traunjaliques  de  la  moelle.  Thèse  deMontpellier,  1872,  n-  182. 

I.EGOUEST,  Lésions  traumatiques  de  la  moelle  ép'mière,  art  Rachis,  in  Dicl.  encyclop.  des  scien. 
médic.,  3*  série,  1. 1.  • 

1  Bernard,  Des  lésions  Irauftiatiques  de  la  moelle.  Thèse  de  Montpellier,  1872,  n”  38. 

I  Debrousse-Latodr,  Des  sueurs  locales.  Thèse  inaug.  Paris,  1873,  n»  119. 

;  lîïcaORST  et  JJagnïn,  Sur  les  régénérations  de  la  moelle  et  les  modifications  que  subit  cet  organe 

'  après  uneméchirure  transversale  complète  (Archiv  fur  Experimentelle  Pathol.  Leipzig,  1874. 
—  Anal,  in^evug  des  scien.  méd.  d’Hayem,  2*  année,  t.  IV,  2“  fasc.,  p.  475). 

Eabow,  L'eber  Commotio  medullæ  spinalis.  Diss.  inaug.  Halle,  1874.  —  Anal,  in  Revue  des  scien. 
méd.  d’Hayem,  t»lV,  p.  649. 

Blim,  Des  arlhropathies  d’origine  spinale.  Thèse  de  concours,  Paris,  1875. 

/  '  OrÉ  et  G.  PoiNSOT. 


TABLE  DES  AUTEURS 

AVEC  INDICATION  DESvAMICLES  CONTENUS  DANS  LE  TOME  VINGT-DEUXIÈME 


BARRALLIER . Mercure  581  (thérapeutique,  581  ;  influence  professionnelle,  404). 

DIEULAFOY . Méoiastin,  1.  (anatomie,  1  f pathologie,  4). 

DUVAL  (Math.)  ....  Microscope,  455  ;  historique,  457^  microscopes  actuels,  458  ;  correction 
et  immersion,  467;  choix,  maniement  et  installation  d’un  microscope, 
468  ;  exercices  micrographiques,  474;  appareils  annexes,  475. 
FERNET  (Ce.) . Métastase,  410. 

GAUCHET  (A.) . Mélisse,  91  ;  Méxïanthe  ou  Misïasthe,  547  ;  S^alloîhéb^ie,  408. 

HALLOPEÀu.  ....  Mélaséhie,  55  (de  la  mélanémie  palustre,  55  ;  de  la-  mglanémie  dans  la 


mélanosé  et  quelques  autres  affections;  41).  — ^MÉPHia-isME,  548  (méphi¬ 
tisme  des  fosses  d'aisances,  550;  méphitisme/ des  égouts  et  puisards,- 
554  ;  méphitisme  des  chaudières  des  bateaux  à  vapigfr,  556  ;  méphi¬ 
tisme  des  cuves  vinaires,  557  ;  méphitisme  des  mines,  558).  — 
Moelle  épinière  (patljologie  médicale,  559  ;  historique,  559  ;  division, 
56l  ;  congestion  dé  la  moelle  et  de  ses  enveloppes,  565;  anémie,  567  ; 
hémorrhagies,  552;  méningite,  584;  myélites,  59^  tumeurs  delà 
moelle  épinière  e^j^  ses  enveloppes,  691)  ■  ^  //•’ 


HÉR^UD  (A.) .....  Mercure,  559;  Chimïe^t  pharmacologie,  559,-  tipScologje,  574). 
HEURTAUX . Mélanosé,  45  {hisioriquq,.division,  45;  anatomie  e’f  phyjÿlogie  patholo¬ 

gique,  49;  symptomatologie-,  74  ;  marche,  ^urée,  terminaison,  77  ; 
diagnostic,  79;  pronostic,  81;  étiologie,  82;  traitemeHf^‘86). 

H’.RTZ . Médicament,  Médication,  10.  »  *■' 


JACCOUD  et  LABADIE'LAGRAVE.  Méninges,  92  (hémorrhagies  méningées,  95 ;*^mitives,  90; 

secondaires  ou  pachyméningite,  126  ;  méningite4iguë,-fa8  ;  méningite 
chronique,  192;  méningite  tuberculeuse,  207  ;  tufue^  des  méninges, 
270).  ■  ^ 

JEANNEL  (J.) . Mélilot  officinal,  90  ;  Menthe,  542;  Mercdeule,  407.  ^ 

ORÉ  et  POINSOT.  .  .  Moelle  épinière  (lésions  ^aumaliques,  707;  historique,  ItOS;  division, 
714  ;  lésions  traumatiques  de  la  moelle  considérée^if, général,  phy¬ 
siologie  pathologique,  714;  symptomatologie,  755  ;  .fiuf^fche,  terminai¬ 
son,  784;  diagnostic,  788;  lésions  traumatiques  de  U  moelle  considé¬ 
rées  dans  leur  nature,  795;  pronoslic,  8^9  ;  d-rait jii^t,  811', 

-  RIGAL.  .  .  Mensdratios, 'SSO.  » 

SIREDEY . Métroeebagie,  429. . •  /“ 

STOLTZ.; . Menstruation,  299, (pT^siologie  502  ;'lijgiène.^22  ;  pathologie,  529). 


16918.  —  Typographie  Lahure,  rÛBllgii'leur'us,  9^i  PaYis^ 


